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La Revista  CAMBIOS, es el órgano oficial de publicacio-
nes del Hospital Carlos Andrade Marín del IESS, cuya fina-
lidad es ofrecer de acuerdo a las normas internacionales,
información médica actualizada, en forma periódica a su
personal médico y paramédico.

Consta de las siguientes secciones: Editorial, Contribuciones
Especiales, Artículos Originales, Revisiones Bibliográficas, Ca-
sos Clínicos, Análisis de Libros, Cartas al Di rector y No t i c i a s .

Los trabajos deben ser enviados al Di rector de la revista o al
Editor Jefe, quienes después de la revisión de su contenido y
forma, enviarán al Presidente del Comité Editorial para su
revisión y aceptación final. Todo artículo enviado deberá ser
original, no se aceptará aquellos publicados con anteriori-
dad, y una vez aceptados por nuestro comité editorial, pasa-
rán a ser propiedad de la Revista CAMBIOS y no podrán ser
re p roducidos total o parcialmente sin el permiso por escrito
de los editores. La revista CAMBIOS no se re s p o n s a b i l i z a
por los criterios emitidos por los autores de los art í c u l o s .

Debe entregarse siempre un original y una copia impresa en
papel blanco INEN A4, dejando un margen de 4 cm a ca-
da lado. Las páginas deberán ser numeradas en la parte su-
perior de la hoja. Debe asimismo incluirse necesariamente
un diskette de 3.5 pulgadas con el contenido del trabajo ori-
ginal, elaborado en Microsoft WORD.

El diskette enviado debe estar claramente rotulado con
nombre del autor principal, título del artículo, equipo usa-
do para su generación y su versión respectiva

PRESENTACIÓN DE LOS TRABAJOS:

1. En la primera página se indicarán en el orden que aquí
se establece los siguientes puntos:

• Titulo del artículo

• Nombres y Apellidos de los autores

• Títulos académicos

• Nombre completo de la Institución donde se ha rea-
lizado el trabajo y dirección completa del mismo.

• Dirección de correspondencia del autor

2. En  la segunda hoja se redactará un resumen de 250 pa-
labras en idioma español, y su respectiva traducción al
idioma inglés ( Summary ) en este se hará una introduc-
ción especificando los objetivos, de estilo o investiga-
ción, los materiales y métodos empleados, los resultados
obtenidos, la discusión científica y las conclusiones de
este. La redacción debe ser concreta desarrollando los
puntos más  importantes y conservando su esquema. En
esta misma página se indicará de tres a seis palabras cla-
ve que indiquen el trabajo y faciliten su codificación.

3. A continuación seguirán las hojas con el texto del artí-
culo, conviene dividirlo en base al siguiente esquema ge-
neral: introducción, materiales y métodos , resultados y
discusión , conclusiones y bibliografía.

Introducción: Plantea con claridad la finalidad del estudio,
resumiendo en forma racional las bases del estudio y pro-
porciona el sustrato bibliográfico mínimo indispensable.

Materiales y Métodos: Describe la selección del material
objeto de estudio y experimentación y observación. Expon-
drá la metodología utilizada proporcionando los detalles su-
ficientes para que ocasionalmente el estudio pueda reprodu-
cirse en las mismas circunstancias. No deben identificarse
los pacientes y cuando se haga referencia a fármacos o pro-
ductos químicos debe indicarse el nombre genérico, dosifi-
cación y vía de administración.

Resultados: Relatan y no interpretan o comentan las obser-
vaciones efectuadas con los materiales y métodos emplea-
dos. Se pueden utilizar tablas y figuras evitando su repeti-
ción.

Discusión: Aquí el autor ofrecerá sus propias opiniones so-
bre el tema destacando el significado y la aplicación prácti-
ca de los resultados obtenidos, la relación con publicaciones
similares, la comparación entre las coincidencias y desacuer-
dos, así como las directrices para futuras investigaciones.

Conclusiones: Será un breve resumen de las características
más relevantes de la investigación, luego de los puntos de
consenso de la discusión.

Agradecimiento: Se citará cuando se considere necesario a
las personas, instituciones, entidades o centros que colabo-
raron en la realización del trabajo.

Bibliografía: Deben presentarse las citas o referencias según
el orden de aparición en el texto. Constará siempre la nu-
meración de la cita , vaya o no vaya acompañada del nom-
bre de los autores; cuando estos se mencionen, si se trata de
un trabajo realizado por dos se mencionarán ambos, y si se
trata de más de 6 se citará a los 3 primeros autores seguida
de la palabra y "cols" o " et al. ".Los nombres  de las revis-
tas deben abreviarse de acuerdo con el Index Medicus.

Debe evitarse el uso de frases imprecisas como cita biblio-
gráfica, no pueden emplearse como tales " observaciones no
publicadas"ni "comunicación  personal" pero si pueden ci-
tarse entre paréntesis dentro del texto. Los trabajos acepta-
dos para publicación pero aún no impresos pueden incluir-
se en las citas bibliográficas como "en prensa" entre parén-
tesis. Las citas bibliográficas deben comprobarse por com-
putación con los artículos originales, indicando siempre la
página inicial y final de la cita.
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S iempre en procura de mantener un editorial que trate
temas que sean actuales y sobre todo de utilidad prác-
tica y fundamentado en la ética y pluralismo que ca-

racteriza a la revista Médica CAMBIOS, esta vez  tengo a
bien referirme a un tema que de comienzo concitó una suer-
te de indignación y desencanto de frente a la ingratitud e in-
justicia que se pretendía cometer con los médicos afiliados
al IESS que se están jubilando o están a punto de hacerlo,
traducido en magras e injustas pensiones jubilares con las
que se pretendía pagar a quienes debían dejar la institución
para acogerse al beneficio de la jubilación, obviamente lue-
go de toda una vida de profesionalismo médico, de una nó-
mina incalculable de pacientes tratados con dedicación y
humanismo, de miles y miles de horas dedicadas al cuidado
de la salud, de kilómetros de tinta en manuscritos, de intan-
gible ciencia y sobretodo de lealtad institucional a toda
prueba. Pero, termina con un final aceptablemente decente
como corresponde al país donde transcurre; y claro, viene
acompañada de su irremediable moraleja.

La historia comienza desde lo impensable, pues el Consejo
Directivo del IESS  en el Art. 9  de la Resolución No.
C.D.046 del 22 de junio del 2004, fijó en  doscientos cua-
renta dólares ($240) el monto de la "pensión máxima uni-
ficada inicial".

En base a lo que establece el Artículo 56 de la Constitución
Política de la República, donde dice claramente que la segu-
ridad social se regirá entre otros , por el principio de equi-
dad, también consagrado y definido en el artículo 1 de la
Ley de Seguridad Social, como la entrega de las prestaciones
del Seguro General Obligatorio en proporción directa al es-
fuerzo de los contribuyentes y a la necesidad de amparo de
los beneficiarios, en función del bien común;  y en los Artí-
culos 229 de la Ley de Seguridad social que regula el cálcu-
lo de la pensión de jubilación ordinaria por vejez dentro del
Régimen de Transición para los afiliados con derecho a ju-
bilación : y  el Artículo 116 del Estatuto Codificado del
IESS, que se encuentra vigente por mandato de la Disposi-
ción Transitoria Tercera de la Ley de Seguridad Social, igual-
mente regula el cálculo de la pensión de jubilación ordina-
ria por vejez, que indica que la pensión jubilar inicial debe
ser calculada en el 75 % de los 5 mejores sueldos de los 5
últimos años.

En vista de que contrariando los  preceptos constitucionales
y legales los médicos tratantes del Hospital "Carlos Andra-
de Marín" en coincidencia con numerosos jubilados de la
Institución hizo repetidos contactos con el Diputado Dr.

Marco Proaño Maya, Presidente de la Comisión  de lo La-
boral , Social y de Asuntos Constitucionales para respaldar
su demostrada posición y pronunciamientos en bien de los
jubilados y de los profesionales que se jubilarán  en el futu-
ro inmediato y mediato.

El Dr.  Proaño Maya había conseguido mejorar las pensio-
nes para los ya jubilados y en cuanto a las aspiraciones, en
particular de los médicos del  Hospital "Carlos Andrade
Marín", para lo cual el mencionado legislador  convocó en
el Congreso a los señores Miembros del Consejo Directivo
presidido entonces por el Dr.  Rubén  Barberán. En esa reu-
nión a la que concurrieron, el Dr. Pablo Dávalos junto a va-
rios médicos del Hospital Carlos Andrade Marín, el enton-
ces director Dr. Claudio Cañizares, y algunos  jubilados en-
tre los cuales hay que mencionar al Dr. Francisco Cañizares,
José Ortiz, Oswaldo Vega, Sr. Luis Terán, Sr. Luis Arias y
otros. El Dr. Proaño hizo una sólida y clara exposición so-
bre la ilegalidad y arbitraria fijación de la jubilación de 240
dólares como límite máximo inicial sin que, entonces, se ha-
ya conseguido un pronunciamiento oficial de los señores
Miembros del Consejo Directivo  para  el incremento de di-
chas pensiones.

En vista de ello numerosos médicos  de nuestro hospital, fir-
maron un documento expresando su apoyo al Dr. Pablo
Dávalos Dillon quien encabezaba las gestiones que estaba
realizando  para reivindicar los derechos de los médicos
ecuatorianos afiliados al IESS y , así, en consecuencia, se
coordinó un pedido al Consejo Directivo actual, presidido
por el Dr. Raúl Zapater Hidalgo para ser recibidos, el Dr.
Marco Proaño Maya, los  médicos del Hospital Carlos An-
drade Marín y algunos jubilados entre los cuales constaban
quienes antes fueron mencionados.

Como consecuencia de estas gestiones se concurrió al Con-
sejo Directivo que aprobó la Resolución C.D. 077  en las se-
siones mantenidas los días 26 y 27 de septiembre del 2005
en las  mismas que resuelve en su Artículo 1.  El cálculo de
la pensión de jubilación ordinaria de vejez para los afiliados
con derecho a jubilación del Régimen de Transición se suje-
tará a lo dispuesto por el Art. 229 de la Ley de Seguridad
Social, con el límite máximo de hasta ochocientos dólares
(USD 800) para el año 2005.  Para los años siguientes el lí-
mite máximo será fijado  por el Consejo Directivo, con ba-
se en los estudios respectivos.

Se consigna en el Artículo 2.  Derogar la Resolución No.
C.D.076 dictada  el 21 de septiembre de 2005, y todas las
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normas vigentes en la Institución respecto al cálculo de la
pensión de jubilación, que se opongan a lo dispuesto por el
Art. 229 de la Ley de Seguridad Social.

En el Artículo 3.  Restablecer la vigencia de las siguientes
normas y disposiciones que fueron derogadas por la Resolu-
ción No. C.D. 076:

a) Los artículos del 64 al 67; del 107 al 173: y, del 200 al
216 del Estatuto Codificado del IESS;

b)  La Resolución CI. 137 de 2002-07-12

c)  La Resolución C.I. 146 de 2002-10-31;

d)  El Artículo Uno  de la Resolución C.I. 147 de 2002-12-
20;

e)  La Resolución C.D. 022 de 2003-10-28.

En  la Primera sesión del Consejo Directivo del IESS, reali-
zada el 26 de septiembre de 2005, votaron a favor de esta
resolución el Dr. Raúl Zapater Hidalgo, Presidente del
Consejo Directivo y, el Dr. Bolívar Espinosa Estrella. En la
segunda sesión del 27 de septiembre de 2005, lo hicieron el
Dr. Raúl Zapater  y el Dr. Ezequiel Bermeo Vallejo, Miem-
bro alterno en el Consejo Directivo, en lugar del Dr.  Ma-
nuel  Vivanco Riofrío.

La Resolución C.D. 077  fue publicada en el Registro Ofi-
cial  120 del 7 de octubre del 2005.  Con ello se ha conse-
guido concretar una justa y legal aspiración para que los ju-
bilados reciban los haberes que les corresponde de acuerdo
al cálculo del 75% de los 5 mejores sueldos. 

Es de entender que esta gestión que  debe ser interpretada
como un feliz logro, no sólo lo es para quienes por el mo-
mento atraviesan por esta coyuntura, sino que involucra a
las futuras generaciones de colegas que tendrán indefectible-
mente que pasar por este trance, y que si bien tienen la obli-
gación de luchar por sus derechos llegado el momento, por
ahora el camino ya queda trazado. Ahí radica la importan-
cia de la acción de todos los colegas que se interesaron por
lograr  que la dignidad no sea vulnerada una vez más como
ya es costumbre en nuestra amada Patria por politiqueros
deshonestos, oportunistas y sectarios, Este es el momento
de poner en relieve la frontal , decidida y más que todo va-
liente posición de las personas involucradas en la consecu-
ción de este objetivo siendo su cabeza visible mis buenos
amigos Dr. Pablo Dávalos Dillon y Dr. Claudio Cañizares,

además de muchos otros colegas que respaldaron con su
moral y con su firma las  gestiones de sus líderes.

Así como destacamos la acción emanada del sector médico
es también digna de elogiar la actuación del Dr. Raúl Zapa-
ter Hidalgo, quien, como todos sabemos, es un entendido
en materia de Seguridad Social ecuatoriana y más que nada
un insoslayable defensor de las causas justas de los jubilados
y todos quienes aspiramos ejercer nuestros derechos de la
misma forma como nos dedicamos a cumplir con nuestras
obligaciones. En esta oportunidad y en otras anteriores el
Dr. Zapater ha mantenido una posición valiente, rectilínea
y erudita al interior del Consejo Directivo y ya son muchos
los logros alcanzados en su gestión.

Políticos hay muchos, y no se caracterizan exactamente por
su capacidad, sensibilidad o desinterés, más bien por todo lo
contrario sumada a la vergonzante corrupción y falta de ele-
mental ética; pero, en este magma de personajes perturba-
dores apareció casi como excepción el Diputado Marco
Proaño quien diferenciándose de muchos de sus colegas
parlamentarios, inclinó la balanza de la justicia a favor de
quienes les asiste el derecho a una jubilación que pueda sos-
tener al médico cuando éste cuelgue su ya maltratado man-
dil. No se trata de una conquista como entienden trasno-
chados gremialistas, solo es un triunfo solitario de la justicia
sobre la inequidad, de la dignidad sobre la humillación, del
médico afiliado sobre las oscuras artes del desparpajo.

Anhelo que al hacer públicas estas resoluciones, sacarlas del
baúl de los grandes misterios irrevelables, todos tomemos el
ejemplo de los actuales adalides, que no son iniciados de al-
guna escuela esotérica, sino médicos como cualquiera de
nosotros, pero que en su rol vital asumieron además de la
ciencia médica a la justicia, a la decencia y primordialmen-
te a la valentía. Nos queda en lo futuro que aquello que son
pocas líneas en papel, se convierta en realidad, nosotros co-
mo nadie entendemos el valor que tiene llevar a la práctica
todo aquello que está escrito.

No quería dejar pasar este hecho sin ser contado, porque no
existe Historia si no se la escribe, y debe ser leída por los jó-
venes de hoy que serán los viejos del mañana y por los vie-
jos de hoy que son la síntesis gloriosa del ayer.

Cordialmente,

Dr. Guillermo Cisneros Jaramillo

18 Noviembre del  2005
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DEFINICIÓN 

Es la infección, ulceración y /o destrucción de los tejidos
profundos asociados a anomalías neurológicas y varios gra-
dos de enfermedad vascular periférica de los miembros infe-
riores ( OMS, IDF) 

EPIDEMIOLOGÍA

El  pie diabético constituye uno de los motivos más frecuen-
tes de ingreso hospitalario y de días hospital en todo el
mundo y con mayor razón en países en vías de desarrollo.
Según el Consenso internacional de Pie Diabético de 1999,
las complicaciones por pie diabético, superan con mucho
los costos de las otras complicaciones como la nefropatía, la
ceguera e incluso las complicaciones cardiovasculares.

La úlcera de los pies en el diabético, antecedente directo del
pie diabético, es uno de los motivos más frecuentes de con-
sulta del diabético y la antesala de la amputación, ya que
hasta un 75 % de amputaciones de miembros inferiores son
precedidas por úlceras. Las úlceras por su carácter crónico,
requieren en promedio un lapso de 6 a 14 semanas para ci-
catrizar. Sin embargo las úlceras complicadas con infección
profunda, necrosis o gangrena, requieren de  tiempos mu-
cho más largos, dependiendo del servicio hospitalario ( 30 a
40 días en países industrializados). La úlcera con complica-
ciones vasculares en el diabético, demanda el dable del tiem-
po que la úlcera con complicaciones vasculares en el no dia-
bético.

Cuatro de cada cinco úlceras se originan en traumas exter-
nos, muchos de ellos mínimos Las estadísticas internaciona-
les dan cifras hasta de un 70 a 90 % de amputaciones rela-
cionadas con diabetes

Según la ADA ( American Diabetes Association), 15 % de
diabéticos desarrollarán úlcera en los pies y un 6 %  reque-
rirán hospitalización.

Experiencias en  nuestro Hospital demuestran un 93 % de
amputaciones por  pie diabético y apenas un 2.4 % de by-
pass ( Diabetes Mellitus , Texto del Dr Gustavo Paz)  que
revelan lo tardío del diagnóstico de la patología del pie; la
angioplastia endoluminal tan común en otros medios hos-
pitalarios, es excepcional en nuestra Institución. En conse-
cuencia , uno de los aspectos ha abordarse en nuestro me-
dio es una mayor celeridad en el diagnóstico y tratamiento
de las úlceras tanto neuropática como isquémica y la prácti-
ca de la cirugía reconstructiva antes de llegarse a la úlcera is-
quémica ( fase de claudicación intermitente o dolor isqué-
mico en reposo) o una vez producida ésta, mejorar la circu-
lación, sin la cual no es posible la cicatrización.

El establecimiento de este tipo de Clínicas ha demostrado
efectos muy positivos, basta señalar algunos datos : reduc-
ción de un 50 % de amputaciones en el Grady Memorial
Hospital de Atlanta ( EEUU) y de un 44 % en el King´s
Hospital de Londres. El tiempo de curación y evolución de
las úlceras también  un efecto favorable ya que se logra una
curación de un 86 %  en las úlceras neuropáticas en un lap-
so entre 4 a 10 semanas y en un 72 % de úlceras isquémi-
cas en 14 semanas. Igualmente se han visto una reducción
de un 79% de admisiones y una reducción de la estancia
hospitalaria de un 50 %.

La declaración de San Vicente de la Federación Internacio-
nal de Diabetes (IDF), aspira a reducir en un 50 % el nú-
mero de amputaciones.

Es fundamental crear en el Médico , en el personal de Sa-
lud, en el paciente y en su entorno, la conciencia del cuida-
do regular y de ser posible diario del cuidado de los pies. En
nuestra experiencia más del 80 % de diabéticos vistos en
nuestro Hospital, no han recibido instrucción al respecto y
tampoco son examinados sus pies, a pesar de que está de-
mostrado que los factores más gravitantes en el desarrollo de
la úlcera, son traumas mínimos, deformidad de los pies y
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neuropatía periférica a lo que hay que añadir la inspección
regular del calzado que en muchas ocasiones es el responsa-
ble de la aparición de las úlceras.

Experiencias en  nuestro Hospital demuestran un 93 % de
amputaciones por  pie diabético y apenas un 2.4 % de by-
pass ( Diabetes Mellitus , Texto del Dr Gustavo Paz)  que
revelan lo tardío del diagnóstico de la patología del pie pre-
cisamente por falta de un control sistemático de esta pato-
logía ; la angioplastia endoluminal tan común en otros me-
dios hospitalarios, es excepcional en nuestra Institución

En un trabajo efectuado , en el Hospital Andrade Marín, en
el área de Infectología por Núñez, las infecciones en los
pies, son en la actualidad una de las principales causas de in-
greso en el paciente diabético( 25 % ) y la principal causa
de amputaciones no traumáticas ( 54 %). En varias estadís-
ticas internacionales , los pies infectados llevan a amputa-
ciones menores entre un 25 a un 50% y de un 10 a un 40
% de amputaciones mayores. Otro estudio efectuado por
Paz en el Servicio de Cirugía Vascular del mismo Hospital
entre 1994 y 1998, demostró un 40 % de causa isquémica,
infección en un 21 % de causa infecciosa y un 17 % de cau-
sa neuropática como motivo de ingreso

IMPACTO ECONOMICO

El pie diabético  es la complicación más costosa y la que de-
manda  mayor tiempo de hospitalización. La creación de
una Clínica del Pie diabético, podría verse como un mode-
lo costoso en términos de personal, equipamiento y tecno-
logía, sin embargo los costos absolutos de estas complicacio-
nes superan con mucho los que significarían la inversión en
la Clínica del pie Diabético. El promedio de estancia hospi-
talaria en países desarrollados por úlcera diabética está entre
30 a 40 días y el tratamiento extrahospitalario de su cura-
ción tiene un promedio de 6 a 14 semanas.

Lamentablemente, la falta de  estadísticas propias no permi-
ten cuantificar los elevados costos en nuestro Hospital, pe-
ro estadísticas de otros países con mejores recursos hospita-
larios, estiman en alrededor de 15000US dólares la curación
sin amputación y en 74000 US dólares, cuando el paciente
sufre una amputación menor o mayor.

Anualmente, se calcula que ocurren unas 50000 amputacio-
nes en diabéticos en los EEUU, con un costo que sobrepa-
sa el billón de dólares de gastos inmediatos a los que habría
de añadirse los gastos por rehabilitación , prótesis y otros
aparatos de movilización, falta de productividad y cuidados
de enfermería. A todo esto hay que añadir que luego de la
amputación de un miembro, hay un 50 % de probabilida-
des de serias complicaciones en el miembro inferior restan-
te dentro de los dos años siguientes a la amputación con un
chance de amputación entre un 50 a un 66 % a los cinco
años.

El manejo de los problemas de los pies, debe manejarse por
un equipo multidisciplinario. La Clínica de Pie diabético en
el Hospital Carlos Andrade Marín se ha concebido como
una Unidad muy organizada compuesta de diversos especia-

listas, coordinada por el Diabetólogo con suficientes cono-
cimientos sobre este campo.

El éxito del tratamiento del pie diabético va más allá de la
curación de la lesión, ya que se requiere de una rehabilita-
ción oportuna y por supuesto la prevención de la recidiva,
lo cual no se logra a menos de que el paciente tenga a un si-
tio a donde concurrir para una adecuada  y oportuna aten-
ción.

El pie diabético constituye

ETIOLOGÍA / FACTORES DE RIESGO

Los pies del diabético, debido a problemas neuropáticos,
vasculares y de déficit inmunológico. están expuestos a tres
tipos de riesgos : úlcera, infección y artropatía de Charcot,
que sin un manejo adecuado , pueden conducir a la ampu-
tación. De ellos, la neuropatía es el más gravitante y el de-
nominador común en el mayor número de casos, .

PIE NEUROPÁTICO

La neuropatía periférica es una complicación frecuente, ya
que se encuentra en dos de cada tres diabéticos al momen-
to del examen. Sus manifestaciones clínicas solo se hacen
manifiestas en alrededor de un 15 % de casos, mientras que
si se recurren a procedimientos sofisticados de gabinete se
elevan hasta a un 80 % de casos.

La neuropatía periférica el principal factor de riesgo, para
la úlcera, considerada la antesala de la amputación.

La neuropatía periférica ( sensitiva, motriz y autonómica)
es la principal causa de úlceras en los pies de los diabéticos.

NEUROPATÍA DIABÉTICA SENSITIVA

Su búsqueda es muy importante, ya que la pérdida de la
sensación protectora ( dolor, calor, frío) es uno de los facto-
res de la ulceración. Entre sus síntomas se encuentra : ca-
lambres, parestesias, disestesias, alodinia y anestesia. El do-
lor se presenta con diversas características, dependiendo del
tipo de fibra nerviosa comprometida. Los signos más llama-
tivos son : pies calientes, callos, sobre todo en zona plantar,
edemas; la presencia de pulsos es un dato importante para
diferenciar de problemas vasculares.
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NEUROPATÍA MOTRIZ

Es menos frecuente que la neuropatía sensitiva, pero no me-
nos importante, ya que es la responsable sobre todo de las
deformidades del pie, factor importante en la génesis de las
úlceras. La atrofia de los músculos interóseos y lumbricales
, es un fenómeno precoz del pie neuropático.  Los síntomas
más comunes son la debilidad muscular, dolor plantar, mar-
cha en "estepage". Entre los signos se destacan : atrofia mus-
cular que resalta el acanalamiento entre los dedos, dedos en
martillo, caída de la cabeza de los metatarsianos, hiperque-
ratosis por hiperapoyo en zonas que normalmente no están
diseñadas para el soporte, como el antepie. Estas deforma-
ciones predisponen a zonas de roce con el calzado no ade-
cuado y así se origina una úlcera muy fácilmente.

La investigación de contracturas y prominencias que no se
reducen manualmente, se califican como deformidades es-
t ructurales. Estas deformidades se ven favo recidas por el pro-
ceso de glicosilación de las proteínas que afectan  a los ten-
dones y articulaciones, llevando a una limitación de la mov i-
lidad articular y al  acortamiento o disminución de la exten-
sibilidad del tendón de Aquiles, lo que conduce a un pie
equino, más propenso a la ulceración. Una simple maniobra
como la valoración de la dorsiflexión del primer dedo del pie
permite juzgar el grado de compromiso articular : dorsifle-
xión inferior a 50º es diagnóstica de limitación art i c u l a r.

NEUROPATÍA AUTONÓMICA

Es la neuropatía periférica menos investigada y conocida. La
lasión de las fibras autonómicas provoca aumento de la tem-
peratura de los pies, por alteración de los shunts arterio-ve-
nosos de los pies. Otras manifestaciones son la anhidrosis
que provoca una piel seca con tendencia a las fisuras y grie-
tas, que facilitan la penetración de gérmenes y ser la puerta
de entrada a una infección. La presencia de esta patología
debe ponernos sobre aviso de la posible existencia de otras

manifestaciones sistémicas de neuropatía autonómica sobre
todo a nivel cardiovsacular, digestivo y urogenital.

NEURO ARTROPATÍA DE  CHARCOT

Calificada  como una manifestación neuropática autonómi-
ca, de allí su denominación más común, es una lesión  a me-
nudo muy severa que se caracteriza por signos inflamatorios
en los pies y que comprometen frecuentemente el tobillo ; se
la ha descrito además en rodilla e incluso a nivel de muñe-
cas. Se acompaña de osteoporosis severa que conduce des-
t rucción aséptica de los huesos del pie, con compromiso de
las articulaciones, pre f e rentemente a nivel del  tercio medio
que altera el arco plantar o tercio posterior del pie,  de evo-
lución mórbida y que provoca severas alteraciones anatómi-
cas y funcionales de los pies ( pie en quilla de barco ); gene-
ralmente es bilateral. Suele estar presente la neuropatía sen-
s i t i va y generalmente se da en diabéticos mal controlados; en
los estudios de imagen suele encontrarse múltiples fracturas.
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No hay antecedentes de traumas y no es raro encontrar  que
las múltiples fracturas en los huesos del tarso y del retropie
no provoquen dolor, por lo que el paciente sigue en sus ta-
reas habituales. 

Su  real prevalencia no se conoce , puesto que solo se le diag-
nostica en casos avanzados, de allí la discrepancia :  0.4 /
1000 a un preocupante 17.8 % en la serie de Klenerman de
Liverpool. El uso de métodos imaginológicos como la to-
mografía computarizada, su diagnóstico puede hacerse más
común 

VASCULOPATÍA DIABÉTICA

Tiene algunas características particulares en relación a los
diabéticos :

• Es más común 

• Afecta a sujetos jóvenes

• No hay diferencia en los sexos, incluso es más frecuente
en mujeres

• Progresa rapidamente

• Es multisegmentaria, con compromiso preferente por
los vasos infrageniculares.

Pese a que la macroangiopatía ateroesclerótica y la calcifica-
ción de la capa media ( arteriopatía calcificada de Moncke-
berg) en  miembros inferiores es muy común en los diabé-
ticos , el rol de la vasculopatía, en la amputación es menos
frecuente que la neuropatía y no es un poderoso factor de
riesgo en el desarrollo de la úlcera, pero si es el factor defi-
nitivo para la cicatrización de la úlcera. A diferencia de la
neuropatía que requiere siempre de la presencia de otros
componentes como traumas e infección y la misma insufi-
ciencia vascular, la arteriopatía por si sola  es capaz de llevar
a la úlcera ( úlcera isquémica y a la consecuente amputación
en un 25 % a un 30 % de casos. En el diabético, suelen
afectarse de preferencia los vasos infrageniculares como las
arterias tibiales anterior y posterior, al igual que la perónea,
con un compromiso de las arterias digitales similar a las del
no diabético, lo cual facilita los procedimientos de by pass.

La enfermedad vascular periféri-
ca se la puede reconocer fácil-
mente por la anamnesis y el exa-
men físico.

Cuando hay una circulación co-
lateral suficienteel paciente sues
asintomático, pero cuando au-
menta la demanda como al cami-
nar o correr aparece la claudica-
ción intermitente. La claudica-
ción intermitente , es el síntoma
cardinal y se caracteriza por un
dolor intenso al caminar que
obliga a detenerse y que se pre-
senta a nivel de pantorrillas, pero
que ser más distal o proximal, de-
pendiendo de la arteria compro-

metida. Cuando el proceso avanza el dolor se vuelve conti-
nuo , incluso en reposo. El dolor en reposo puede estar au-
sente en caso de neuropatía concomitante. Por otra parte ,
no siempre se puede diferenciar entre el dolor neuropático
y el dolor isquémico.

La clasificación de Fotaine modificada por la OMS para la
vasculopatía es la siguiente :

0: No hay lesiones

1: Asintomática , solo evidente con estudios especiales o
pruebas de esfuerzo

2: Claudicación intermitente

3: Dolor en reposo

4: Necrosis o gangrena

La palpación de las arterias periféricas tibial posterior y pe-
dia es indispensable, pero también se debe incluir la palpa-
ción de las arterias femoral y poplítea. La presencia de pul-
so no descarta enfermedad vascular periférica, como ocurre
en la arteriopatía de Monckeberg  puede dar margen a con-
fusiones en casos de insuficiencia arterial. Igualmente la au-
sencia de pulso pedio no siempre es patológico, ya que pue-
de haber una ausencia congénita de este vaso.

El examen físico debe completarse con la búsqueda de signos
potenciales de isquemia como son : piel fría, cambios trófi-
cos en piel, con ausencia o disminución de vello, palidez del
m i e m b ro inferior al elevarlo; rubor cuando se desciende el
m i e m b ro. Es recomendable investigar los tiempos de llenado
venoso, con el paciente en decúbito, luego de haber va c i a d o
la vena ( normal : < 10 segundos, dudoso entre 10 y 20 se-
gundos y patológico > 20 segundos) y llenado capilar, com-
primiendo el pulpejo del dedo ( normal < 2 segundos; dudo-
so de 2 a 4 segundos y patológico > 4 segundos) 

En ausencia de pulsos periféricos, se debe recurrir a otros
procedimientos como la determinación del índice tobillo-
brazo, a través de la toma de las presiones  ( con Doppler en
tobillo). Un índice tobillo- brazo  >95 es normal y descarta
isquemia clínica ; bajo 0.9 y 0.5, existe una isquemia clíni-
ca y < 5 es isquemia grave y el paciente es tributario de in-
tervención quirúrgica.  En casos de sospecha de isquemia,
de ser posible , es recomendable completar el estudio con la
pletismografía digital y mejor aún la tensión transcutánea
de oxígeno( TTA) y el estudio de las ondas de pulso. Valo-
res >40 kPa en la pletismografía y valores de TTA > 40 mm
Hg son normales. Estos dos últimos procedimientos son
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útiles al momento de decidir el nivel de amputación y de
pronóstico para la cicatrización de las úlceras.

ULCERA

En un 85 % de casos, las amputaciones, tienen como ante-
cedente una úlcera, principalmente de etiología neuropáti-
ca. Cuatro de cada cinco úlceras en el diabético,  se originan
en traumas externos, muchos de ellos mínimos o por calza-
do inadecuado, por pérdida de la sensibilidad protectora.
Según la ADA ( American Diabetes Association), 15 % de
diabéticos desarrollarán úlcera en los pies y un 6 %  reque-
rirán hospitalización.

FACTORES DE RIESGO PARA LA ÚLCERA

• Neuropatía  periférica ( sensorial, motriz autonómica)

• Deformidad estructural del pie

• Calzado inapropiado

• Traumatismos

• Callosidades

• Historia previa de úlceras y amputaciones

• Presiones elevadas y prolongadas

• Mal control metabólico de la diabetes

• Duración de la diabetes

• Ceguera o pérdida parcial de la visión

• Nefropatía diabética

• Edad avanzada

Seis de cada diez pacientes con historia de ulceración desa-
rrollarán otra úlcera dentro de un año de haberse curado de
su úlcera. La explicación es que generalmente persisten to-
dos los factores que originaron la primera lesión, de allí la
gran importancia de la educación en el cuidado de los pies
y en corregir los factores de riesgo

Los principales factores de riesgo son las deformaciones y
los antecedentes de úlcera y amputación previas. En el caso
de las úlceras, aunque ya se dio una cicatrización, la zona
afectada queda menos fortificada para soportar el estrés. En
casos de amputaciones parciales hay deformaciones locales
que llevan a desbalances con nuevos focos de presión. Las
grandes amputaciones obligan al paciente, de no mediar
una prótesis adecuada a  esfuerzos mayores en el miembro
restante.

RIESGO DE NUEVAS ÚLCERAS

Neuropatía sin deformación 1.7

Neuropatía con deformación 12.1

Ulcera o amputación previas 36.4

( Armstron G . The diabetic foot )

IDENTIFICACIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO
DE LA ÚLCERA

1. Pérdida de la sensibilidad protectora , mediante la valo-
ración de la sensibilidad superficial ( monofilamento) y
profunda ( diapasón y/o bioestesiómetro ). La combina-
ción del examen con el monofilamento de Siemmens-
Weinstein y el bioestesiómetro tiene una sensibilidad de
un 100% y una especificidad de un 77%.

2. Deformidades y contracturas : investigar movilidad arti-
cular con la maniobra de la dorsiflexión del primer de-
do, ya descrita.

3. Historia de amputación previa

Los principales factores de riesgo son las deformaciones y
los antecedentes de úlcera y amputación previas. En el caso
de las úlceras, aunque ya se dio una cicatrización, la zona
afectada queda menos fortificada para soportar el estrés. En
casos de amputaciones parciales hay deformaciones locales
que llevan a desbalances con nuevos focos de presión. Las
grandes amputaciones obligan al paciente, de no mediar
una prótesis adecuada a  esfuerzos mayores en el miembro
restante.

RIESGO DE NUEVAS ÚLCERAS

Neuropatía sin deformación 1.7

Neuropatía con deformación 12.1

Ulcera o amputación previas 36.4

( Armstron G . The diabetic foot )
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La calificación del riesgo de ulceración, debe tener en cuen-
ta, desde luego el componente vascular y el componente in-
feccioso. Existen varias clasificaciones , siendo las más usua-
les las de Wagner y la de Texas, que es una modificación de
la de Wagner y que es la que se utiliza por nuestro grupo.

CLASIFICACION DE WAGNER

Grado Características

0 Ausencia de úlcera, pero con signos de riesgo 
( deformidades, hiperqueratosis )

1 Ulcera superficial

2 Ulcera profunda con compromiso de tendones, 
articulaciones o hueso,sin infección

3 Ulcera profunda con absceso / osteomielitis

4 Gangrena del antepie

5 Gangrena extensa del pie

La clasificación de la Universidad de Texas, se considera una
extensión de la clasificación de Wagner, pero con una ven-
taja que considera además la presencia de isquemia, por lo
que conviene sea tomada en cuenta, sobre todo en sospecha
de componente vascular.

CLASIFICACION DE LA UNIVERSIDAD DE TEXAS

Grado Características

1 Lesión pre o postulcerosa. Estado A-D

2 Ulcera superficial. Estado A-D

3 Ulcera que penetra el tendón o la cápsula. Estado A-D

4 Ulcera que penetra hasta el hueso. Estado A-D

Estados : A = no infección o isquemia ; B = infección; C = isquemia; D infec-
ción e isquemia.

A la clasificación de la úlcera, conviene añadir la clasifica-
ción de riesgo del pie diabético que definirá tanto el pronós-
tico como el tratamiento a seguirse, así como la frecuencia
del examen médico    

HISTORIA GENERAL 

• Duración de la diabetes

• Grado de control  metabólico

• Evaluación cardiovascular, renal y oftálmica

• Otras patologías asociadas

• Hábitos : alcoholismo, tabaquismo

• Medicaciones corrientes

• Alergias

• Hospitalizaciones previas

HISTORIA DEL PIE

• Actividad diaria

• Calzado utilizado

• Exposición a químicos

• Formación de callos

• Deformidades

• Cirugías previas de los pies

• Síntomas neuropáticos

• Síntomas vasculares

• Ambiente, grado de cultura

HISTORIA DE LA LESIÓN / ÚLCERA

• Localización

• Duración

• Evento causante / trauma

• Recurrencia

• Infecciones

• Hospitalizaciones

• Métodos de curación anteriores

• Grado de colaboración del paciente y familiares

• Traumas o cirugía previos de los pies

• Edema uni o bilateral

• Neuroartropatía de Charcot previa o activa.

EXAMEN FÍSICO DEL PIE

1. EXAMEN VASCULAR 

• Palpación de pulsos pedio, tibial posterior, poplíteo , fe-
moral

• Tiempo de llenado del plexo capilar subpapilar ( normal
< 3 segundos )

• Tiempo de llenado venoso ( normal > 20 segundos )

• Cambios de color de la piel : cianosis, rubor , eritema

• Presencia de edema

• Temperatura de la piel

• Cambios tróficos : atrofia de la piel, alteraciones un-
gueales, disminución del vello, arrugas.

2. EXAMEN NEUROLÓGICO

• Sensibilidad vibratoria ( diapasón de 128 cps )

• Presión ligera (  monofilamento de Semmes-Wenstein
de 10 gramos )

• Sensibilidad táctil : mota de algodón

• Dolor : pinchazo, sin penetrar la piel

• Sensibilidad térmica : percepción de calor y frío
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• Reflejos : aquiliano y patelar

• Búsqueda de clonus

• Test de Romberg 

• Test de Babinsky

• Huella plantar ( plantigrama )

3. EXAMEN MÚSCULO-ESQUELÉTICO

• Anomalías biomecánicas

Deformaciones ortopédicas

Dedos en martillo

Hallux valgus

Arco plantar plano o cavo

Deformidades de Charcot

Movilidad articular

Deformaciones iatrogénicas

• Marcha

• Fuerza muscular : activa y pasiva, pie caído, atrofia mus-
cular

• Presión plantar (  huella plantar, podobarómetro )

4. EXAMEN DERMATOLÓGICO

• Apariencia de la piel

Color, textura, turgor, calidad, piel seca

• Callosidades

• Fisuras ( en especial en talones )

• Apariencia de las uñas

• Presencia de vello

• Ulceración , gangrena, infección

• Lesiones interdigitales

• Tinea pedis

• Signos dérmicos de diabetes : manchas pretibiales, ne-
crobiosis lipoídica, bullosis diabeticorum , granuloma
anular

5. EXAMEN DEL CALZADO

• Tipo

• Textura

• Plantillas

• Cuerpos extraños

• Ortesis

LABORATORIO .

Dependerá de la condición de cada paciente

Exámenes importantes :

• Hemoglobina glicosilada, microalbuminuria

• Biometría hemática

• Urea , creatinina

• EMO
( En caso de infección ver Protocolo respectivo )

Estudios de imagen

• Radiografía simple en placa blanda

• Gammagrafía ósea

• Ultrasonido 

• RMN , en caso de sospecha de infección

PROTOCOLO DE PIE DIABÉTICO

SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA
HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN

Nombre

Fecha                           

Tipo de diabetes                 1 ❒ 2 ❒

Edad                                 Edad de inicio          

Tratamiento corriente dieta  AO ❒ Ins ❒

ANTECEDENTES :  

Neuropatía periférica     ❒ Nefropatía    ❒

Retinopatía                   ❒ Cardiopatía   ❒

Enfermedad vascular periférica

HISTORIA

Cambios en los pies desde la última evaluación    Si ❒ No ❒
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Presencia de úlcera o historia de úlcera            Si ❒ No ❒

Dolor en pantorillas al caminar y que se alivia con  
el reposo:                                                     Si ❒ No ❒

Amortiguamiento  ❒ Parestesias   ❒

Sensación urente   ❒ Frialdad     ❒

Dolor                  ❒ Anestesia    ❒

Educación en el cuidado 
de los pies                                Si ❒ No ❒

Andar descalzo                         Si ❒ No ❒

Aislamiento social                     Si ❒ No ❒

Acceso a los servicios de salud     Si ❒ No ❒

EXAMEN DE LOS PIES

1. Condiciones de la piel ( medir, dibujar
y marcar en el esquema adjunto ) :

C: callos. U : úlcera. E: enrojecimiento. M :
maceración. PU : lesión preulcerosa

F: fístula . Ed : edema . S : sequedad.

2   Uñas : D I D I

onicomicosis ❒ ❒ engrosamiento            ❒ ❒

uña encarnada ❒ ❒ onicocriptosis        ❒ ❒

onicogrifosis ❒ ❒

Corte de uñas : adecuado     ❒ inadecuado    ❒

3. Deformidades :  
D I

Dedos en martillo  Si ❒ ❒

Hallus valgus ( juanetes ) ❒ ❒

Pie de Charcot             ❒ ❒

Pie caído                 ❒ ❒

Metatarsianos prominentes               ❒ ❒

Almohadilla plantar ❒ ❒

Amputación ( especificar fecha, sitio y nivel )__________

_____________________________________________

4. Examen neurológico:
D I

• Presión ligera : Semmens-Weinstein  de 10 g* ❒ ❒

• Sensibilidad táctil ( mota de algodón) ❒ ❒

• Sensibilidad dolorosa ( lanceta ) ❒ ❒

• Sensibiliad térmica ( al calor y al frío) ❒ ❒

• Sensibilidad profunda : reflejo aquiliano ❒ ❒

reflejo patelar ❒ ❒

Vibratoria ( diapasón 128 hz)         

4  Pulsos periféricos  ( P : presentes A: ausentes)     ❒ ❒

Pedio                     Izq  ❒ Der  ❒

Tibial post              Izq  ❒ Der  ❒

(*  Medido en  9 puntos plantares y 1 dorsal )

Categorización del riesgo

Bajo riesgo Alto riesgo 
(todo lo siguiente) (uno a más)

Sensibilidad conservada Pérdida de la sensibilidad

Pulsos periféricos presentes Pulsos ausentes   

No deformidades severas  Deformidades severas

No antecedentes de úlcera Historia de úlcera

No amputaciones     Amputaciones previas

Calzado

Uso de calzado apropiado     Si ❒ No ❒

Necesidad de plantillas          Si ❒ No ❒

Necesidad de calzado especial    Si ❒ No ❒
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RESUMEN:
Desde el año 2002 en el Hospital Carlos Andrade Marín en el que se estructuró la Clínica para la atención de
los usuarios con VIH/SIDA,  Existen una pre valencia de 175 usuarios con el 2.5% de incidencia mensual, con-
tando actualmente con 128 usuarios de los cuales mas el 70% concurren en fase SIDA, dato según la clasifica-
ción para manejo clínico y pronostico VIH/SIDA (CDC) y , de acuerdo a los va l o res de CD4  y  carga viral.

Los afiliados que concurren a la clínica de VIH/SIDA, epidemeologicamente tienen similar comportamiento
que el resto del país, es decir las poblaciónes mas vulnerables son los hombres, heterosexuales  entre 31 y 41
años de edad (intervalo de 20 a 80 años), con educación secundaria y superior.

De los 128 usuarios el 85% están recibiendo actualmente tratamiento antiretroviral de máxima acción (TAR-
MA). Tanto a los usuarios con tratamiento o que estan en observaciòn se proporciona  consejería sobre estilos
de vida saludable.

El 92% de los usuarios han cruzado con más de una enfermedad asociada a la disminución de defensas y sis-
tema inmulógico. El 8% cursa con  coinfección por hepatitis B.

De los 38 pacientes fallecidos entre el año 2002 a Oc t u b re 2005 , acudieron a esta Casa de Salud con un sistema
inmunitario deficiente y carga viral muy elevada,  desarro l l a ron  alguna de las  enfermedades  oportunista que a
pesar del tratamiento y cuidados  de enfermerìa los pacientes fallecieron en edad económicamente pro d u c t i va .

PALABRAS CLAVE:

AIDS= SIDA : Sindrome de Inmunideficiencia adquirida
HIV= VIH : Virus de inmunodeficiencia humana
CDC= Centro del Control de Enfermedades
CD4= Celulas defensoras del sistema inmunologico
CV= Carga Viral

SUMMARY:
From the year 2002 in the Hospital Carlos Andrade Marín in which the clinic was structured for the attention
of the users with VIH/SIDA. A prevalencia of 175 users exists with 2.5% of monthly incidence, having 128
users at the moment of those which but 70% converges in AIDS phase, certain according to the classification
for clinical handling and I predict VIH/SIDA (CDC) , according to the securities of CD4 and viral load. 

The members that converge to the clinic of VIH/SIDA, epidemiology has similar behavior that the domestic
rest, that is to say the population but vulnerable they are the men, heterosexual between 31 and 41 years of
age (interval of 20 to 80 years), with education high scohol  and university.

Of the 128 users 85% is receiving treatment antiretroviral of maximum action at the moment (HAART). All
the users receive advice council thas more than enough healthy lifestyles. 

The 92% of the users has crossed with more than an illness associated to the decrease of defenses and system
inmulógico 8% studies with a coinfección for hepatitis B. 

Of the 38 patients deceaseds in this period went to this House of Health with a system faulty inmunitario and
very high viral load, the same ones that developed an illness opportunist that in spite of the treatment and ca-
re infirmary the patients died in economically productive age. 



En el Ecuador al igual que el resto de países del mundo, el
SIDA se ha convertido en un problema de Salud Pública
muy compleja y en crecimiento

El SIDA aparece en el Ecuador en 1984 y sigue afectando a
hombres, mujeres y niños sin respetar edad ni grupo social.
El 50% de la población total tiene entre 15 y 49 años,( VI
Censo de Poblaciones 2001) Y es precisamente en éste gru-
po de edad en donde se registran la mayoría de casos de
VIH/SIDA, es decir se encuentra afectando a la población
económicamente activa.

La Clínica de VIH/SIDA del Hospital Carlos Andrade Ma-
rìn presenta los datos epidemiológicos de los usuarios afilia-
dos: 

CASOS DE VIH/SIDA POR AÑO HCAM

Según las Naciones Unidas el 25% de las personas infecta-
das desarrollarán la enfermedad en el curso de los 5 a 7 años
siguientes a la infección y otro 40% presentará síndromes
relacionados con SIDA.

Desde el año 2002 en el que se estructuró la Clínica de
VIH/SIDA en el Hospital Carlos Andrade Marìn que cuen-
ta con el equipo de salud completo: Médicos Enfermera,
Trabajadora Social, Odontólogo, Psicólogo, Nutricionista
atendiendo a los afiliados tres días a la semana.

Hasta la presente fecha existe una prevalencia de 175 usua-
rios de los cuales se tienen registrados 38 fallecimientos , 9
pérdida de derechos. Contando actualmente con 128 usua-
rios . 

Los usuarios en el HCAM siguen la tendencia de aumento,
por lo cual la unidad programa las atenciones y tratamien-
tos antiretrovirales con proyecciones de incidencias. Y como
complemento està la consejería, la pre y post consulta en re-
lación al mejoramiento de estilo de vida más saludable es
decir nutrición sana, ejercicios, fidelidad, protección.

DATOS EPIDEMIOLOGICOS 
AÑO 2002 A 2005   OCTUBRE

DISTRIBUCION PROPORCIONAL DE 
CASOS ACTUALES VIH/SIDA

No.- Usuarios Porcentaje

VIH 34 26,6

SIDA 94 73,4

TOTAL 128 100

CATEGORIAS INICIAL DE CD4

No.- Usuarios Porcentaje

< 200 cel/mm3 58 49,2

200 cel/mm3 a 499 cel/mm3 41 34,7

> 500 cel/mm3 19 16,1

TOTAL 118 100

* 10 usuarios no tienen examen de CD4

RESULTADO INICIAL DE CARGA VIRAL

No.- Usuarios Porcentaje

< 400 copias O 
INDETECTABLE 6 6,1

< 100.000 copias 41 41,8

> 100.000 copias 51 52,0

TOTAL 98 100

*30 usuarios no tienen C.V.

El 73.4% de los usuarios concurren al hospital en fase de SI-
DA , determinado según categoría clínica ( CDC) por la
presencia de enfermedades oportunistas u otras enfermeda-
des asociadas

De los resultados de laboratorio, el conteo de las células
CD4 (medición de cuan fuerte es el sistema inmunitario)
los valores de menos de 200 cel/mm3 son el 49.2% de los
usuarios que acuden a la unidad en fase de SIDA. 

En el HCAM no se puede cumplir con el protocolo en re-
lación al monitoreo de CD4 y CARGA VIRAL de los usua-
rios de la Clìnica, porque no se cuenta con los equipos co-
rrespondientes, por lo que el 8% no se ha realizado CD4 y
el 23% no cuentan con carga viral . 

DATOS ADICIONALES USUARIOS VIH/SIDA

No.- Usuarios Porcentaje

HOSPITALIZADOS CON 
ENFERMEDADES OPORTUNISTAS 33 25,8

CAMBIOS DE ESQUEMA 
TRATAMIENTO ANTIRETROVIRAL 
DE MAXIMA ACCION: 19 14,8

a.-EFECTOS INDESEABLES 7 36,8

b.- RESISTENCIA a TARMA 12 63,2

El 25. 8% de los usuarios de la Clínica de VIH/SIDA fue-
ron hospitalizados con 15 días de promedio de estancia ,
tiempo que se prolonga tanto por el estado de salud en que
llegan con el sistema inmunitario muy deteriorado, psicoló-
gicamente deprimidos y socialmente estigmatizados. 
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AÑOS VIH % SIDA % TOTAL % FALLECIDOS

1990 4 3,1 4 2,3

1991 3 2,3 3 1,7

1995 2 1,5 2 1,1

1996 1 2,2 3 2,3 4 2,3

1997 10 7,7 10 5,7

1998 14 10,8 14 8,0

1999 1 2,2 7 5,4 8 4,6

2000 3 6,7 14 10,8 17 9,7

2001 3 6,7 9 6,9 12 6,9 4 *

2002 8 17,8 13 10,0 21 12,0 8

2003 9 20,0 19 14,6 28 16,0 5

2004 11 24,4 17 13,1 28 16,0 11

2005 9 20,0 15 11,5 24 13,7 10

TOTAL 45 100 130 100 175 100 38

* Usuarios fallecidos sin datos



El 14.8% de usuarios requirieron cambio de esquemas de
tratamiento antiretroviral

Por RESISTENCIA es la mayoría, el mismo que se ha po-
dido definir con los valores CV que tienen que ser indetec-
tables o menor a 400 copias y CD4 tiene que incrementar-
se en el lapso de 6 meses . El CD4- se correlaciona con CV 

Los efectos indeseables están relacionados con anemia, litia-
sis ureteral, intolerancia gastrointestinal, hipercolesteremia
etc.

En relaciòn al número de controles de CD4 y Carga Viral
realizados por los usuarios, se observa lo siguiente:

En los gráficos se puede observar que la realización de CD4
y Cargas virales que son importantes tanto para él diagnos-
tico, tratamiento y monitorizaciòn del estado del paciente,
decrece especialmente en los usuarios que están con valores
criticos en CD4 y Carga Viral . Las razones son tanto eco-
nómicas como psicológicas

Las categorías clínicas para definición del estado de los
usuarios segùn la CDC de Atlanta, están determinadas en el
siguiente gráficos : A3, B3, C1,C2 Y C3 corresponenden a
la categoria de SIDA.

Como se puede observar los usuarios entre 31 a 40 años son
los más susceptible de adquirir esta enfermedad crónica, es
población económicamente activa, productiva mayoritaria-
mente masculina, heterosexual , con educación secundaria y
superior con ocupaciones que van desde Médicos, Arquitec-
tos, Profesores, a Guardias de Seguridad, Conserjes y Jubi-
lados 
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De los 128 usuarios , el 85% esta
recibiendo actualmente tratamien-
to antiretroviral , con diferentes es-
quemas que varian de acuerdo a la
valoración clìnica y de laboratorio
individualizado:

INHIBIDORES NUCLEOSIDOS
DE LA TRANSCRIPTASA 

REVERSA:

ZIDOVUDINA
LAMIVUDINA
DIDANOSINA
STAVUDINA

INHIBIDORES NO 
NUCLEOSIDOS DE LA 

TRANSCRIPTASA REVERSA

EFAVIRENZ

INHIBIDORES DE LA 
PROTEASA

INDINAVIR
NELFINAVIR
RITONAVIR

SAQUINAVIR
LOPINAVIR

El 92% de los usuarios de la Clíni-
ca han cursado con más de una en-
fermedad asociada a la disminu-
ción de defensas y sistema inmuno-
logico

Las enfermedades asociadas más
frecuentes en su orden están: Tu-
berculosis Síndrome de Desgaste ,
Toxoplasmosis en sus diversas for-
mas , todas estas requieren trata-
mientos adicionales como anti tu-
berculosos, antimicoticos, etc. 

El 8% de los usuarios pre s e n t a n
coinfecciòn con Hepatitis B

En el primer cuadro se puede observar que de los 38 falle-
cimientos registrados desde el año 2002 a Octubre del
2005, se determina el tiempo de sobrevida de los pacientes
en la Clinica con tratamiento antiretroviral y sin èl

El 42.% de los pacientes que recibieron TARMA tuvieron
un tiempo de sobrevida de 1 mes a 4 años. 

Más del 73%de los usuarios concurren en fase de SIDA, es
decir con su sistema inmunitario deficiente y con una carga
viral elevada, los que desarrollaron enfermedades oportunis-
tas que a pesar del tratamiento y cuidados, los pacientes fa-
llecieron en edad productiva.

A futuro estableceremos los criterios de inclusión para a mas
de los existentes mundialmente, decidir que pacientes en la
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FASE 3 se van a beneficiar con el tratamiento antiretroviral
de màxima acciòn 

ESTILOS DE VIDA SALUDABLES EN PACIENTES
CON VIH/SIDA

QUE ES UN ESTILO DE VIDA ?

Se define a los hábitos, costumbres, tradiciones, conductas
y comportamientos de los individuos y grupos. 

Estas formas de vida nos llevan al bienestar físico y mental
como también a la satisfacción de nuestras necesidades de
acuerdo a la realidad que nos rodea.

Al asumir responsablemente los estilos de vida se evita desa-
justes bio-psico-sociales-espirituales, por ejemplo:

Persona que come alimentos preparados en la calle tiene
mayor riesgo de padecer enfermedad diarreica.

QUE ESTILOS DE VIDA ASUMEN LAS PERSONAS
QUE VIVEN CON VIH/SIDA?

Las personas infectadas por el virus que buscan atención
médica en forma temprana y deciden cambiar estilos de vi-
da saludable ; la esperanza de vida crece y por ende mejora
la calidad de vida , así vemos gente trabajadora , producti-
va, que genera ingresos, con autonomía propia es decir que
pueden valerse por si mismo, no requieren ayuda para aten-
der necesidades biológicas, se evidencia también que el uso
de antiretrovirales mejora el sistema inmunológico recupe-
rando así el peso habitual , desaparecen las diarreas y reco-
bran la fuerza muscular 

En cambio las personas que buscan atención médica en fa-
ses avanzadas , es decir con síntomas o enfermedades opor-
tunistas demoran en recuperarse , la estadía hospitalaria se
prolonga igualmente el reposo en casa , se integran al traba-
jo en semanas o meses , habrá mayores egresos económicos
en la familia y se tornará más grave si fallece a poco tiempo
de haberse hospitalizado o integrado a la Clínica de VIH-
/SIDA de esta casa de salud. 

Por consiguiente los estilos de vida de las personas que han
sido infectadas por el virus de VIH/SIDA cambian por es-
tilos diferentes así:

Tienen una dieta nutritiva sin restricciones, buscan comida
de calidad aunque demande más gasto, se interesan por
aprender a cocinar, optan por alimentos preparados en casa.

Hay aceptación a los antiretrovirales , abandonan el tabaco
y alcohol, respetan el descanso duermen las horas necesarias,
realizan un plan de ejercicio físico , por decisión propia tie-
nen una vida sexual restringida y protegida con su pareja ,
se acercan más a sus familias , asisten a compromisos socia-
les concientes de sus limitaciones, se convierten en trabaja-
dores responsables , fijan metas para el futuro, dedican par-
te de su tiempo a la espiritualidad , participan y ayudan a
otras personas contagiadas.

REALIDAD ACTUAL

El mayor conflicto que enfrentan es la estigmatización o dis-
criminación, condición que no es muy marcada en otras en-
fermedades; está discriminación es evidente en los despidos
laborales, como consecuencia de ello la pérdida de los bene-
ficios de la Seguridad social (atención médica, farmacéutica,
subsidios por enfermedad, pensiones de jubilación, monte-
pío, préstamos y otros) 

Además el solicitar permiso en sus trabajos para acudir al
control médico mensual es una dificultad ya que sus jefes
podrían sospechar de la enfermedad por lo que se ven obli-
gados a remplazar el diagnóstico médico por otros de mayor
aceptación social como ejemplo: cáncer, diabetes y así evitar
conflictos laborales

Quienes tienen el apoyo de sus patronos la realidad es dife-
rente. 

A ello se suma la falta de pago oportuno de aportes patro-
nales o lo que conoce como Responsabilidad Patronal , san-
ción económica que el IESS aplica al patrono y por consi-
guiente los pacientes abandonan el tratamiento de Antire-
trovirales. 

BENEFICIOS DE LA SEGURIDAD SOCIAL:

Las personas que están protegidas por el IESS reciben con-
sulta y tratamiento continuo y permanente.

Se da trámite de jubilación por invalidez en casos especiales
así del total de pacientes 128 solo tres se han jubilado a cau-
sa del VIH/SIDA, las demás personas esperan cumplir el
tiempo de servicio para acogerse a la jubilación normal.

TESTIMONIO DE UN PACIENTE:

Soy un paciente que convivo con el virus 15 años; en trata-
miento antiretroviral desde hace diez años con un solo es-
quema. Este logro lo conseguí con disciplina en la adminis-
tración de los medicamentos y cambiando estilos de vida. 

Trabajo 27 años y mi patrono me aporta al Seguro Social ;
los ingresos económicos que percibo me permiten vivir con
dignidad junto a mi familia.

CONCLUSIONES:

La calidad de vida de las personas con VIH/SIDA es buena
siempre y cuando cumplan y observen todas las reglas es de-
cir cambien estilos de vida o asuman una actitud diferente
y compromiso para sí mismo, en procura de su bienestar
personal , familiar y social .

VENTAJAS DE UNA ATENCION MÉDICA
OPORTUNA Y DICIPLINA DEL PACIENTE EN SUS
CONTROLES.

1.- Menores ingresos hospitalarios 

2.- Menor ausentismo laboral

3.- Disminución de la morbi-mortalidad.

4.- Reinserción en su entorno familiar, laboral y social.
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5.- Buena calidad de vida.

PROYECCIONES:

El hombre está siempre sujeto a cambios.

¿Quienes somos los generadores de estos cambios? NOSO-
TROS.

Por lo tanto las metas de los pacientes infectados serán:

- Alcanzar en la mayoría de la sociedad la aceptación.

- Luchar por la no discriminación.

- Tomar conciencia de los peligros que conlleva estar in-
fectado y de "NO" desear que otro ser humano sea con-
tagiado.

- El SIDA es una enfermedad actual que con el avance de
la ciencia y tecnología será combatida y pasará a formar
parte de la historia como otras enfermedades controla-
das: la lepra, tuberculosis el cólera.
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El cáncer gástrico, es una neoplasia maligna de origen epite-
lial, en la que influyen factores genéticos y ambientales. Ha
sido una de las principales causas de mortalidad por cáncer
en el mundo, actualmente ocupa el segundo lugar, constitu-
yendo un problema de salud público de primer orden. En
Latinoamérica, se mantiene en general como la mayor inci-
dencia en mortalidad en la mayoría de pises andinos, como:
Chile, Perú, Bolivia, Ec u a d o r, Colombia, Ve n ezuela. En
Asia, tenemos ejemplos como: Japón, Corea, China. En el
Ecuador al analizar la mortalidad desde el año 1.965 al
2.000, se observó una tendencia  creciente estadísticamente
s i g n i f i c a t i va, según datos del Instituto de Estadística y Cen-
sos (INEC) la frecuencia está aumentando, con excepción de
la Provincia de Pichincha, en la cual se constata una dismi-
nución, la que ha descendido de 17.1, en el periodo 1.985-
1.989 a 13,2 en el 2.000-2.002 en los hombres y de 12,9 a
8,4 en las mujeres, las tasas estandarizadas de incidencia re-
flejan la mínima tendencia. El cáncer gástrico entre los hom-
b res ha descendido desde el primer lugar en los  periodos
1.985-1.994 al tercer lugar, luego de Próstata y Piel, y en
m u j e res al cuarto lugar, luego de cérvix, mama, piel.

La neoplasia, afecta con mayor frecuencia a grupos socio-
económicos bajos y con bajo nivel de instrucción, que acu-
den en etapa tardía del Diagnóstico ya que 43% fallecen
dentro del mismo año.

El triángulo del cáncer gástrico está formado por el tipo de
suelo, el tipo histológico y el tipo macroscópico del carcino-
ma. El tipo de suelo es altamente correlacionado con el tipo
histológico del cáncer. La atrofia y la metaplasia originarían
el desarrollo de un cáncer de tipo histológico diferenciado.
En lo que respecta al carcinoma de tipo indiferenciado este
se origina desde la mucosa gástrica propia.

En lo que respecta a las formas macroscópicas, como es el
Borrmann I-II se relacionan con el carcinoma del tipo bien
diferenciado, mientras que el Borrmann IV-III, se correla-
ciona con el carcinoma del tipo indiferenciado.

En el año de 1994 la Organización Mundial de la Salud cla-
sificó a la bacteria Helicobacter Pylori como un carcinóge-
no de clase I. Esta Bacteria a sido relacionada mayormente
con el cáncer gástrico del tipo bien diferenciado. La erradi-
cación del H. Pylori podría disminuir el riesgo de desarro-
llar cáncer gástrico.

En el año de 1994 menos de la mitad de los pacientes fue-
ron tratados para ésta bacteria, sin embargo en los últimos
siete años casi todos los pacientes fueron tratados en el Hos-
pital Carlos Andrade Marín en Quito-Ecuador (HCAM-
QE).

OBJETIVO:

Describir la evolución del triángulo del cáncer durante os
últimos diez años en el (HCAMQE).

METODOS:

Tipo de estudio: Ecológico. Población de estudio: pacientes
que se realizaron gastroscopia en el Hospital de la Seguridad
Social Quito-Ecuador. Los porcentajes de lesiones pre-can-
cerosas, tipo histológico y formas macroscópicas del cáncer
gástrico en dos épocas fueron analizadas (1994-2000-
2002).

Los análisis estadísticos incluyen estadísticas descriptivas, t-
test y regresión logística.

RESULTADOS:
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En  el modelo de regresión logística se tomaron en cuenta
en forma independiente los predictores de atrofia, la edad,
el número de biopsias y los períodos de tiempo que fueron
comparados; este modelo explicó el 66% de la variabilidad
de la atrofia. En otro modelo de regresión logística, predic-
tores independientes de metaplasia fueron la edad, número
de biopsias y sexo; este modelo explicó el 77.3% de la varia-
bilidad de la metaplasia.

DISCUSION:

Según el registro de tumores de Quito la tasa ajustada de
cáncer gástrico ha disminuido de 23.3 en el año de 1985 al
17.1 en el año 2002.  En este estudio la misma tendencia
fue observada. Aparentemente es del cáncer gástrico de tipo
diferenciado (19.1 x 1000 en el año 1994 al 6.2 x 1000 en
el año 2000-2002).

Los resultados encontrados en este estudio sugieren que los
tratamientos masivos contra la bacteria H. Pylori que han
sido implementados en los últimos años, podrían estar cam-
biando la epidemiología del "Triángulo del carcinoma gás-
trico".
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INTRODUCCIÓN

El ser humano, dotado como está, de tantas facultades inte-
lectuales superiores, no obstante que comparte con los más
evolucionados especimenes de la escala zoológica órganos si-
milares, es el constante transformador de su hábitat y el re-
ceptor más disímil de los estímulos del medio en el que vi-
ve. No se puede conocer cómo entiende otra persona el
mundo, cómo lo ve, cómo lo escucha, cómo lo palpa o có-
mo interpreta la sensaciones olfativas o gustativas. Es obvio
que en lo macro posiblemente concordemos todos. Pero en
medio de la complejidad de los planos semánticos del mun-
do en el que nos toca actuar, las cosas son muy diferentes.
Mientras los animales transcurren su existencia en la más
insípida de las monotonías, el ser humano habita en el rei-
no de la disparidad, de la desproporción, del absurdo, de la
arrogancia, del asombro o del conflicto.

Qué tiene que ve r, por ejemplo, el hombre antiguo con el
moderno, nada más para no  compararnos con el de las ca-
vernas. ¿Fu e ron similares sus modos de pensar, de actuar,
de organizarse, de alimentarse o de formar una familiar?.
¿ Acaso no somos el producto de una evolución biológica,
social y cultural como lo saben muy bien los antro p ó l o-
gos?. Hoy mismo, cuan diferente es el modo de pensar, ra-
zonar y actuar de los distintos grupos humanos que habi-
tan el planeta tierra. Y, aún dentro de un mismo grupo o
nación no hay tanta desemejanza de criterios y de opinio-
nes que, a momentos, vuelven difícil la vida de una comu-
nidad. 

El hombre, desde que nace tiene un objetivo fundamental,
explícito o implícito : entender el mundo, porque es una
necesidad básica para su superv i vencia. Para ello va cons-
t ru yendo esquemas mentales de la realidad que le permi-
ten hacer comparaciones cada vez que se enfrenta con una
n u e va realidad y lo que es ineludible, adoptar actitudes,
tomar decisiones, realizar acciones y responder apro p i a d a-
mente al medio . No hay que olvidar que el desafío cons-
tante del hombre es enfrentar al medio. Quien lo hace me-
j o r, aventaja a los demás. Según Ortega y Gasset nuestro

o b j e t i vo es sobre v i v i r. Todos somos náufragos, que no he-
mos pedido venir a este mundo, pero insertos ya en él te-
nemos la necesidad y obligación de competir y las compe-
tencias son finalmente para los que de acuerdo al darw i n i s-
mo se encuentran más aptos. Así, escudriñando el mundo
encuentra diferencias y semejanzas y adquiere "cert ez a s " .
Estas, a menudo, se contraponen a las de los demás, por-
que su mirar, escuchar, tocar, olfatear o gustar son difere n-
tes. En resumen, el modo de entender el mundo es prácti-
camente individual. 

La necesidad de vivir en comunidad obliga al hombre a im-
poner sus certezas o aceptar las de los demás y en la evolu-
ción humana del pensamiento a buscar la "verdad". Ya no
"mi certeza o mi verdad" sino "la verdad". 

LA VERDAD

Hubo de pasar millones de años de la presencia del hom-
b re sobre el planeta, para que los filósofos de hace no más
2.500 años comiencen a ocuparse del conocimiento y de
la ve rdad. Las preguntas ¿qué es la ve rdad?, ¿existe la ve r-
dad? han sido el objeto de la disputa entre teólogos, filó-
sofos y científicos. Desde entonces, se han ocupado de es-
te tema todos los que han formado la pléyade de filósofos
de todos los tiempos, desde Aristóteles hasta De s c a rt e s ,
Kant, Spinoza, y los más recientes Po p p e r, Sa va t e r. Ma r i-
na. Claro que la respuesta más simple sería "ve rdad es
aquello que se encuentra en concordancia con los hechos
y la realidad". Entonces, por qué el hombre se ha enre d a-
do, a menudo, en definirla. Po rque la inteligencia huma-
na dirigida al mundo objetual "inventa" posibilidades co-
mo lo dice José Antonio Marina. Para unos el mármol es
"una piedra caliza metamórfica compacta y cristalina" ,
para Miguel Ángel fue el cofre en donde se encerraba el
David o la Piedad que todos admiramos. El momento en
que la inteligencia humana inventa posibilidades en la re a-
lidad, esa realidad se transforma y con ella la ve rdad que
encerraba y en la que todos creían. Pe ro, también los lógi-
cos entran en la disputa. Para ellos la ve rdad formal re s u l-
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ta del carácter lógico y coherente de las premisas de las que
d e r i va una conclusión.

La definición de ve rdad ha desvelado a todos los filósofos
y hombres de ciencia, a los éticos, psicólogos y pedagogos.
¿ Qué es en definitiva la ve rdad?. Al margen de considera-
ciones filosóficas y epistemológicas, debemos acordar algo
a c e rca de ella. Consideramos como ve rd a d e ro algo que se
nos ofrece a nuestros sentidos. Sin embargo no todo pue-
de ser percibido de esta manera; por fuera de este entorno
queda el mundo de las ideas, de los conceptos, el  M3 de
Po p p e r, construido por el hombre y codificado en difere n-
tes fuentes principalmente escritas. Las preguntas son :
¿todo lo objetual y práctico podemos percibir a través de
n u e s t ros canales de información que son nuestros cinco
órganos de los sentidos?, ¿todo lo que está condensado en
el mundo de la cultura –M3- popperiano es ve rd a d e ro ? .
En el primer caso evidentemente la respuesta es negativa
p o rque no lo podemos ve r, ni oír, ni tocar todo. Es más,
los hechos que ocurrieron en el pasado como la existencia
de un personaje de la historia, llámese Simón Bolívar o
Carlomagno, y las acciones que re a l i z a ron no podemos
constatar por nosotros mismos, son historia. Pro b a b l e-
mente haya quienes afirmen que no hay que creer en todo
lo que dice la historia, por lo menos en lo que dicen mu-
chos historiadores, a los que si les hacemos una lectura
metatextual de sus obras encontramos que son tendencio-
sas, llenas de interpretaciones alumbradas por su ideología
que les inducen a interpretar los hechos con sesgo defini-
t i vo. Acaso, para poner un ejemplo desbordante, es ve rd a d
la afirmación del siempre respetable Aristóteles : "el hom-
b re es un animal racional". Son múltiples y frecuentes las
muestras de la irracionalidad humana: guerras, inquisi-
ción, torturas, corrupción, campos de concentración, ge-
nocidios, guantánamos, gulags, que avergüenzan a la espe-
cie humana y que no se verá nunca ni entre los más cru e-
les animales. En el segundo caso debemos aplicar nuestro s
p ropios razonamientos, pensar bien sobre la información
o conocimientos que encontramos en el mundo de la cul-
tura para formular nuestras propias conclusiones. Por ello
es que pensar bien o sea razo n a r, no interesa sólo a los fi-
lósofos o lógicos sino a todos. 

Los pensadores y filósofos han discurrido sobre la ve rd a d
del conocimiento a través de dos grandes corrientes: el ra-
cionalismo que apareció en las primeras etapas de la filo-
sofía occidental y cuyos máximos exponentes fueron De s-
c a rtes en el siglo XVII y luego Spinoza y Leibiz. Po s t e r i o r-
mente se impuso el positivismo tradicional, especialmen-
te con Auguste Compte, que fue rechazado a principios
del siglo XX por el positivismo lógico que exaltaba la im-
p o rtancia de la comprobación científica y la lógica formal
con Ludwing Wittgestein, Be rtrand Russel y Ed w a rd
Mo o re.  Durante el mismo siglo XX aparece en escena el
más destacado filósofo de los últimos tiempos: Karl Po p-
per quien propuso la Falsabilidad que echó por tierra el
positivismo lógico. Para este brillante filósofo toda ve rd a d
y todo conocimiento científico debe ser refutado, debe
tratar de demostrarse que es falso. Si resiste esta pre t e n-

sión, entonces es ve rd a d e ro. Posición desafiante y contun-
dente de Po p p e r, que no puede por menos que ser acep-
tada porque sólo aquello en que no ha sido posible de-
mostrar lo contrario debe aceptarse como ve rd a d e ro.
¡Contundente!. Según Popper el conocimiento del mun-
do sólo puede lograrse por medio de audacia, re s i g n a c i ó n
e indulgencia. Audacia para derrotar las viejas teorías que
ya no reflejan la realidad y proponer teorías nuevas como,
resignación para poder aceptar  la imposibilidad de con-
tinuar sosteniéndose en lo viejo, no por viejo, sino por
i r real y falso e indulgencia porque hay que ser magnáni-
mo con los erro res cometidos.

Para Popper, la afirmación del Psicólogo austriaco Alfred
Adler de que un nuevo caso sería verdadero porque había
observado mil anteriores semejantes, le parecía muy huérfa-
no de sustento, porque resultaba fruto de una inducción, es
decir, de algo probablemente verdadero y la fuerza del cono-
cimiento científico no es inductivista, sino eminentemente
deductiva y objetiva. Según este filósofo, no estamos auto-
rizados a formular enunciados universales a partir de obser-
vaciones particulares, por numerosas que ellas sean.  El filó-
sofo escocés David Hume, igualmente, puso en duda que la
verdad podía surgir de la presunción de que un nuevo caso
o situación sería igual a decenas o centenas anteriores que
tuvieron similares características, causas o efectos. Su in-
quietud psicológica radicó en saber por qué la seguridad so-
bre algo nuevo, por muy parecido que sea a lo ya conocido.
Estas razones reforzaron  la propuesta de Popper: si la cien-
cia es eminentemente deductiva, la verdad obtenida por in-
ducción es subjetiva y, por lo tanto, científicamente no vá-
lida. La falsación adquiere en este instante una importancia
incontrastable. 

De este modo tenemos que convenir que la verdad es el sus-
tento del conocimiento y que  la ciencia es el conjunto de
conocimientos sistematizados y comprobados en cada rama
del saber. Desde siempre, el hombre elaboró primeramente
paradigmas, esto es conjuntos de conocimientos y creencias
para comprender el mundo. Es lo que se llama la cosmovi-
sión. Esta depende de la cultura en que históricamente se
produjo, tiene un carácter altamente subjetivo y no es cien-
tífico. Sin embargo, ayuda al descubrimiento de la verdad y
a la construcción de la ciencia, porque delimita los límites
en el que han de verificarse las verdades que sustentan el co-
nocimiento. Cuando esto no es posible, caen los paradig-
mas, se produce una transformación de las ideas y se abren
nuevos horizontes para la ciencia.

EL CRITERIO

En medio de la selva de los conocimientos y de la verdad
existe un instrumento que puede guiar al hombre siempre
que sea el resultado de una elaboración intelectual suficien-
temente fundamentada, razonada y aceptada con fuerza por
el individuo: el criterio.  El criterio o los criterios son pa-
trones mentales que nos permiten identificar, seleccionar y
evaluar las situaciones y las cosas. La palabra procede del
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griego krinos que significa separar. Pero, ¿cuál es la génesis
de los criterios?. ¿Cuándo los aprendemos?. La respuesta es:
desde siempre, desde que fuimos niños. Inicialmente nos
fueron "instalados" en nuestro repertorio intelectual por
nuestra madre y posteriormente por nuestros profesores y
por nuestros mediadores intelectuales en general, si aplica-
mos la teoría del aprehendizaje social de Vigotsky. Enton-
ces, ¿en qué momento elaboramos nuestros propios crite-
rios?. Pregunta trascendente, cuya respuesta a lo mejor es in-
dividual y en la que se teje toda una urdimbre de factores fa-
miliares, sociales, culturales, educativos, de oportunidad, de
tiempo y hasta de suerte. 

Esos patrones de comparación y de selección han sido cons-
truidos a lo largo de nuestras vidas, lentamente, apresurada-
mente, neutralmente, apasionadamente, dentro y fuera de
la educación formal. Son producto del medio en el que nos
desarrollamos, tienen idiosincrasia, ideología, fe, empeños y
claudicaciones, acentos familiares y comunitarios. Son en
último término producto de la cultura en la que crecimos.
Por ello las cosas son o no son lo que parecen. Por eso la in-
certidumbre del hombre, la dificultad de conjugar la reali-
dad real con la realidad posible. 

Continuamente aplicamos criterios incesantemente y hasta
sin darnos cuenta, de tipo cognoscitivo, afectivo y valorati-
vo que nos permite escoger, rechazar, amar, odiar, recono-
cer, identificar y tomar o dejar decenas de decisiones a  ca-
da instante. Sin criterios sería muy difícil la vida. Hay crite-
rios privados y compartidos. Los primeros, gravitan en el
fuero interno de las personas y se expresan al momento de
tomar decisiones sin apoyo del criterio de los demás.. Es mi
"certeza", la adherencia de mi mente a algo que no requie-
re explicación. Los límites con el dogma o el axioma son bo-
rrosos. El peligro de encerrarse en el círculo de la irraciona-
lidad está cada vez más cercano. Los criterios compartidos,
en cambio, son producto del intercambio intelectual de opi-
niones, de la aceptación de los criterios de los otros, de in-
vestigaciones, encuestas o inducciones.

Estos esquemas mentales de comparación entre lo real y lo
ideal, los necesitamos todos: desde el más humilde trabaja-
dor manual hasta el más encumbrado intelectual o científi-
co. Desde la más sencilla ama de casa hasta el más brillante
de los ejecutivos. Precisamente, la calidad y la fuerza de los
criterios genera la diferencia en el desempeño.

El problema del criterio de ve rdad radica en que hasta la
fecha no se ha descubierto ningún criterio de ve rdad abso-
l u t o. (Ética para Náufragos. J.A. Marina. 2001). Si e m p re
es dependiente de lo que la conciencia verifica en la re a l i-
dad. No obstante, para ello necesita estar dentro y fuera de
la conciencia a la vez, lo que es imposible. ¿Lo que llega
desde la realidad a mi plano consciente será ve rdad o no?.
Debo salir a verificarlo, pero como nada es inmutable,
¿quien me garantiza que cuando vuelva a mi conciencia, lo
que salí a comprobarlo ya no sea igual?. Al respecto "Fr a n z
Kafka cuenta la historia de un animal que constru ye una
madriguera para refugiarse. Una vez dentro, empieza a
p reocuparle la idea de si estará bien disimulada la entrada.

Sale a comprobarlo, pero al hacerlo desbarata el camufla-
je. Entra, lo recompone y vuelve a preocuparse, sale, entra,
sale, entra. No puede estar dentro porque necesita ve r s e
desde fuera. No puede estar fuera porque necesita estar
d e n t ro". 

A propósito San Agustín escribió: " Hay que distinguir en-
tre la verdad de la cosa y la verdad del entendimiento: la pri-
mera es objetiva; la segunda, cuando la conformidad del en-
tendimiento está de acuerdo con la cosa, se constituye en
formal o subjetiva.".  El oro es metal , independientemente
de nuestro conocimiento; ésta es una verdad objetiva.
Cuando el "entendimiento" conoce que el oro es metal sur-
ge la verdad formal o subjetiva. Por lo tanto la verdad se en-
cuentra en el mundo real, es objetiva; pero, no puede ser
manipulada ni ser útil para el hombre o la ciencia en tanto
no sea entendida y subjetivizada. 

El "entendimiento" que llamaban los filósofos antiguos, es
el pensar y el razonar. Nada más que para ello es necesario
aguzar la percepción par que sea una fiel copia de la reali-
dad. Aquí radican las diferencias entre los miembros de
nuestra especie. No todos percibimos en el mármol lo que
en él inventó Miguel Angel. Existe, por lo menos dos tipos
de individuos que perciben lo que hay y otros lo que no hay.
No es un juego de palabras. Es una verdad rotunda.  Unos
ven bien pero poco, otros no ven nada. Lo ideal: ver mucho
de mucho. O como ocurre entre nosotros los médicos en
nuestras respectivas especialidades, sabemos mucho de po-
co, o poco de mucho.

El conocimiento completo de las cosas es el origen del saber
bien dotado. No puede haber un excelente profesional si no
conoce mucho de su materia, si no domina las destrezas psi-
comotrices respectivas: las lingüísticas, las operaciones inte-
lectuales, las formales, los instrumentos del conocimiento y
naturalmente las propiamente motrices, propias del domi-
nio de su conocimiento.

El criterio es una herramienta intelectual que ante todo
nos permite decidir, y es en este momento en que se en-
carna la libertad. Escoger, tomar una alternativa y no otra,
p roceder de un modo o de otro, es ser libre. Heidegger de-
cía: "la esencia de la ve rdad es la libertad". Por lo tanto, el
criterio abre el camino a la ve rdad. La única exigencia ra-
dica en que el criterio debe ser el fruto de conocimientos
bien estructurados, de va l o res bien arraigados y de destre-
zas psicomotrices bien fundamentadas. Algo que no cum-
pla con estas tres exigencias, puede llamarse cualquier co-
sa, menos criterio. Constituye, también, un estilo de vida,
una forma de percibir la realidad y de darle significado; de
re s o l ver problemas iguales de una misma manera; de
adoptar actitudes similares frente a situaciones semejantes.
No es persona de criterio quien tiene respuestas dispare s
ante los mismos problemas. En Medicina, por ejemplo,
debemos utilizar criterios iguales para inve s t i g a r, diagnos-
ticar y tratar patologías iguales. Es lo que fundamenta los
p rotocolos médicos, que son la sucesión de pasos que se
deben dar  para manejar eficientemente las enfermedades
h u m a n a s .
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Pero, un criterio no sólo requiere de conocimientos, sino
también de valores. Estos permiten escoger lo bueno, lo
conveniente, lo preferible o lo mejor. Un criterio sin valores
podría convertirse en una amenaza, en arma que hiera, que
pulverice o que mate. Si no hay conocimientos hay ignoran-
cia, pero si no hay valores hay maldad que es más grave que
la ignorancia. Del mismo modo, si no hay destrezas o exper-
ticia habrá errores, descuidos, demoras peligrosas. El ser hu-
mano es conocimientos, valores y destrezas que tienen que
verse reflejadas en los criterios que orientan  su pensamien-
to, su conducta y sus decisiones. Un individuo sin criterio
es una veleta al viento que gira de acuerdo a los que  soplan
más fuerte. 

El criterio no es que permita que nadie se adjudique la ve r-
dad. Pro demuestra que en cualquier plano del saber o de
la acción, la persona actúa con sindéresis, de acuerdo a su
p ropia conciencia y conocimientos; que tiene un norte que
quía sus procedimientos. Bien podría estar equivocado, pe-
ro al menos responde a una filosofía de vida, a una cre e n-
cia y a una fort a l eza. El interrogante es: ¿cuándo un crite-
rio es acertado y útil?. La respuesta debe ser: cuando sea el
p roducto de las evidencias y  conocimientos compart i d o s ,
cuando aplique los criterios en los que se ha puesto de
a c u e rdo una comunidad científica, cultural, artística o so-
cial, que han decantado los criterios a lo largo de experien-
cias, investigaciones, ensayos y erro res, hasta quedar de
a c u e rdo, al igual que con las evidencias, con el mejor. El
criterio no es ni dogma ni axioma, es la mejor y más efi-
ciente forma de proceder o de pensar, por el momento. El
mañana de la ciencia y de la ve rdad dirá si se continúa uti-
lizándolos o se sustituyen con otros. Esta es la dinamia de
la ve rdad y de la ciencia, lista siempre a acoger lo más razo-
nable y contundente. Lo demás es ignorancia, capricho o
f a n a t i s m o.

LA EVIDENCIA

El criterio debería ajustarse a la ve rdad. Pe ro, si el criterio
de ve rdad absoluto no existe y si cada criterio necesita apo-
yarse en otro criterio, la ve rdad y la ciencia no hubiesen
p ro g resado y conquistado logros admirables, si no hubiese
sido guiada primero por el positivismo lógico y finalmen-
te por el falsacionismo de Po p p e r. Al exigir, este filósofo
del siglo XX, que todo sea refutado, estaba exigiendo que
se demuestre algo incontrastable, que todos se vean en la
necesidad de aceptar como ve rd a d e ro la evidencia, e s a
c e rt eza que todos pueden constatar y que nadie puede ne-
g a r. Esa prueba objetiva que, por ejemplo, en el caso del
diagnóstico de una enfermedad, nos obliga a aceptar como
real la existencia de una patología en un paciente. La evi-
dencia, que es primariamente una prueba objetiva de algo,
pasa a ser subjetiva cuando se instala en la conciencia y se
c o n s t i t u ye en el último criterio de ve rdad que necesitaba el
i n d i v i d u o. La evidencia es el eslabón en nuestra re l a c i ó n
c o g n o s c i t i va con la realidad. Husserl, uno de los primero s
filósofos del siglo XX dice:"en nuestra experiencia subjeti-

va algo aparece como indudable, enérgicamente pre s e n t e ,
en persona....." La evidencia tiene como fundamento de su
p ropia existencia la percepción sensible, se origina en la
realidad y encadena nuestra subjetividad a ella y nos obli-
ga a admitirla como ve rdadera. Dicho en otras palabras y
en el terreno de la investigación científica, es la hipótesis
que una vez que ha sobrevivido a la verificación, re f u t a-
ción y falsación se convierta en evidencia que sustenta la
ve rd a d .

En el campo de los valores y de los afectos el proceso es in-
verso,  la evidencia nace en el plano subjetivo y se vuelca
fuera del individuo volviéndose objetivo. Son también es-
quemas mentales pero instalados en la ética, la moral y los
afectos que nos permiten distinguir lo bueno de lo malo,
que guían nuestros actos en dirección de lo preferible, de lo
bello, de lo justo, de lo excelente y del bien común. Puede
ser que los resultados se vuelvan objetivos como cuando la
empatía nos obliga a ponernos en los zapatos del otro y re-
solver o compartir un problema, o bien pueden permanecer
en nuestro fuero interno y proporcionarnos satisfacción o
reproche. Es lo que se llama "la voz de la conciencia". En
síntesis, hay criterios que nos permiten distinguir lo verda-
dero de lo falso y lo bueno de lo malo.

En el terreno de la investigación científica, la evidencia, sus-
tento del criterio y de la verdad, nace de la experiencia, de
la manipulación de la realidad, pero que para convertirse en
verdad científica necesita de una construcción teórica, por-
que la sola observación sin una urdimbre teórica no vale
científicamente para nada. La evidencia es el soporte de la
verdad, del criterio y de la ciencia.

ERGOMETRIA DE LAS  EVIDENCIAS

No todas las evidencias tienen ni la misma fuerza, ni el mis-
mo nivel en el edificio semántico de la verdad y de la cien-
cia. Para comenzar todas son provisionales. Lo son en tanto
no aparezcan otras más fuertes. Ese ha sido el camino de la
ciencia y de los conocimientos de la humanidad. ¿Acaso no
se creía que la tierra era el centro del Universo?. ¡Verdad
científica de la época que la Inquisición obligó a suscribirla
nada menos que a Galileo!. El ensayo y el error han sido el
devenir dialéctico del aprendizaje y de la ciencia. El error es
el enfrentamiento entre dos evidencias que no pueden llegar
a unificarse en el proceso de demostración, del que una de
las dos se impone sobre la otra. ¿Quién puede asegurar que
una evidencia en cualquier terreno del conocimiento sea la
definitiva?. Cualquier evidencia puede ser superada por la
fuerza de una evidencia de fuerza superior.  Esta es la razón
por la que Popper exige que se ejecute la falsación de las ver-
dades científicas.

Esta trama tiene tanta magnitud y alcance no sólo para la
ciencia en general, sino para cada individuo en particular,
porque el grado de su desempeño, la excelencia de sus crite-
rios, el acierto de sus actos, dependerán en último término
de la fuerza de las evidencias que constituyan su bagaje in-
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telectual. Hay evidencias sustentadas en un arduo trabajo
investigativo que ha realizado el individuo en el M1 o en el
M3 poperianos que lo convierten en un elemento útil para
sí y para los demás, que impulsan la superación, el éxito, la
prosperidad y ese inapreciable proyecto de vida que es la fe-
licidad. Pero, también hay evidencias de baja estofa que ge-
neran la corrupción, la mediocridad, los fanatismo, los an-
tivalores y la decadencia de las sociedades y los hombres. Así
es como se derrumbaron tantos imperios a lo largo y ancho
de la historia.

LA RAZÓN

En este complejo drama de encontrar la ve rdad, de mane-
jar el criterio y de descubrir las evidencias, existe otro ex-
traño protagonista que igualmente ha preocupado a los fi-
lósofos: la razón. Pocas veces nos hemos detenido a pensar
s o b re ella. La hemos aceptado como una facultad ubicua o
como un don consustancial con nuestra naturaleza huma-
na. In c l u s i ve se llegó a determinar un hito cronológico a
p a rtir del cual comenzaba a hacerse uso de la razón. Na d a
más falso. Ni la razón es don de la naturaleza humana, ni
existe ninguna edad desde la cual, y solamente desde ella se
comienza  a usar la razón, como si hubiese estado almace-
nada en algún desván d e l c e re b ro. Se trata más bien de otra
e xc l u s i va humana que permite que el hombre ejercite la li-
b e rtad de elegir, que maneje los procesos de su inteligencia
de acuerdo a un orden lógico, que seleccione el criterio que
más convenga a una situación dada. La razón es la capaci-
dad de ser racional, lamentablemente no utilizada por to-
dos los seres humanos. mejor dicho, confiere a sus activida-
des perc e p t i vas una  cualidad que solamente se da en los se-
res humanos: el mirar racional, el oír racional, el palpar ra-
cional, es decir la capacidad de autodeterminar sus opera-
ciones mentales. No por algo dicen los diccionarios y enci-
clopedias: "es la facultad de discurrir, acto de discurrir el
entendimiento, argumento o demostración que se aduce en
a p oyo de una cosa...." En definitiva la razón es la herra-
mienta reguladora de la inteligencia. Para ratificarlo, basta-
ría  pasar revista a algunas de las enfermedades mentales en
las que el individuo no pierde su inteligencia, que en algu-
nos casos es inclusive superior, sino la razón. Por consi-
guiente el uso de la razón significa hacer uso racional de
la inteligencia, lo que significa buscar el modo inteligente
de ser más inteligente. 

EL PENSAMIENTO CRITICO

El razonamiento, la racionalidad, la ve rdad y el criterio son
los pilares en los que se fundamenta el pensamiento críti-
co que según Chance, 1986,  es la " ....habilidad para ana-
lizar hechos, generar y organizar ideas, defender opiniones,
hacer comparaciones, hacer inferencias, evaluar argumen-
tos y re s o l ver problemas". Es decir todo lo que hace la in-
teligencia. Nada más que a base de dominios del apre n d i-

zaje se ha desarrollado una habilidad psicomotriz muy há-
bil: razo n a r, conceptualizar, aplicar, analizar, sintetizar y/o
e valuar la información recopilada o generada por la obser-
vación, la experiencia, la reflexión o la comunicación, co-
mo una guía para creer y actuar ( S c r i ven y Paul, 1992) . La
psicología cognitiva abrió las puertas para el desarrollo del
pensamiento crítico; para entenderlo mejor debe ser con-
trastado con el pensamiento no crítico que se caracteriza
por ser : pensamiento habitual, rutinario, prejuicioso, emo-
cional, intuitivo y que trabaja a base de lluvia de ideas.
Quien tiene pensamiento crítico es capaz de contextualizar,
c o m p re h e n d e r, analizar, sintetizar, aplicar y dominar cual-
quier conocimiento.

La educación y la ciencia proporciona al ser humano cono-
cimiento. Importantísimo para el ciudadano, el maestro, el
profesional y hasta para el trabajador manual. Conocimien-
to acumulado y reciclado que establece una gran diferencia
entre los individuos. Unos saben más. Pero , ¿el saber más,
el haber acopiado mayor cantidad de conocimientos, será la
única gran diferencia?. Obviamente, asegura un mejor de-
sempeño en la actividad que desempeñe. No obstante, cabe
también la pregunta ¿cuál es el aporte que para la cultura, la
ciencia y la humanidad hacen los eruditos?. Hemos conoci-
do y conocemos a nivel mundial personajes que son dueños
de un acervo inconmensurable de conocimientos, pero,
además de transmitirlos a otros, que es bastante, ¿para qué
más han servido esos conocimientos acumulados?. En este
momento es cuando surge la gran diferencia entre los hu-
manos: el dominio y manejo de las destrezas cognitivas, es-
to es de las operaciones intelectuales que han adquirido y
que, sobretodo, las utilizan con la precisión y la velocidad
que se requiere. Una cosa es acumular instrumentos de co-
nocimiento y otra saber utilizarlos apropiadamente median-
te las operaciones intelectuales. 

La diferencia va por el camino de lo que la gente llama
"agilidad mental". Estas personas son agudas, sagaces, pro-
fundas, rápidas, ingeniosas y cre a t i vas. Comprenden la in-
formación, base del conocimiento, significativamente, es
decir extraen de ella lo sustancial, lo nuclear; realizan infe-
rencias a menudo insospechadas y son capaces de encontrar
m a yor número de ideas que se enlazan con una que ha si-
do propuesta; tienen "chispa", encuentran rápidamente so-
luciones a los problemas que para el común de los indivi-
duos causan problemas; tienen una profundidad cognosci-
t i va que les permite extraer el meollo de las cosas; mientras
casi todos arriban a soluciones tradicionales, ellos encuen-
tran soluciones originales, ingeniosas y cre a t i vas. ¿Qu i é n e s
son ellos?, los que tienen pensamiento crítico, es decir los
que piensan mejor. 

Este tipo de pensamiento que es fruto de un esmerado en-
t renamiento trabaja a base de razonamientos, para lo cual
debe estar preparado para identificar premisas desde las
cuales pueda llegar a conclusiones. En un artículo anterior
ya se enfatizó sobre lo que es premisa, conclusión e infe-
rencia. No toda oración es una premisa, ni tampoco es una
conclusión. De hecho, las preguntas o las exc l a m a c i o n e s
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no son premisas porque de ellas no se puede extraer nin-
guna inferencia. La resolución de problemas re q u i e re del
manejo diestro y ágil de premisas para obtener conclusio-
nes. No todas las premisas tienen igual va l o r, ni la impor-
tancia de las conclusiones que se puedan extraer son igual-
mente trascendentes. El pensamiento crítico es el que po-
drá encontrar cuáles son las premisas más útiles y por lo
tanto encontrará las conclusiones más adecuadas. Ha c e r
r a zonamientos, manejar el pensamiento lógico, no es pro-
ducto  ni de la cultura, ni de la ciencia, ni de la eru d i c i ó n ;
estos pueden ser sus presupuestos fundamentales; pero la
esencia radica en un aprendizaje especial de las reglas de la
lógica y de un desarrollo de una destreza de la inteligencia:
la de poder  construir argumentos, silogismos, o infere n-
cias que le faciliten la solución de problemas, la compre n-
sión de la ve rdad o la selección de las evidencias. To d o s
elementos dan nacimiento al c r i t e r i o, que es el constru c-
to que permite entender los fenómenos y las cosas y tomar
d e c i s i o n e s .

Son innumerables los estudios que concluyen que la mayo-
ría de los ciudadanos no tienen adecuadas habilidades de
pensamiento y de aprendizaje, lo que justifica aún mas la
necesidad de que la educación formal, en todos sus nive l e s ,
enseñen esta y otras habilidades intelectuales. ( Siegel 1990)
ha demostrado que el interés por el pensamiento crítico ha
surgido por varias razones: la falta de habilidades de pensa-
miento de orden superior entre los ciudadanos y la necesi-
dad de que éstos sean capaces de pensar críticamente cuan-
do encuentren que el mundo moderno lo demande y pue-
dan participar completamente en la vida democrática. Un
individuo o una comunidad sin estas destrezas intelectua-
les no puede sino actuar por emociones o intereses trivia-
les. Pa rodiando un poco a Mo n t a l vo se podría decir: ¡ay del
pueblo que no sepa discernir y se deje engañar en el mer-
cado de las baratijas demagógicas!. ¿Acaso esa no es nuestra
situación desde hace décadas durante las que hemos transi-
tado por el socialmente doloroso camino del populismo y
la demagogia?. Por ello es urgente una nueva educación y
se re q u i e re de expertos en desarrollo intelectual y en apre-
hendizaje humano.

El pensamiento crítico se proyecta hacia la sociedad en el
quehacer de sus líderes, escritores, profesionales, art i s t a s .
No es que no pueda concebirse un pensamiento crítico es-
trictamente priva d o. De hecho, nace como tal. Pe ro, por su
p ropia naturaleza, por el empeño que lo anima, que no es
o t ro que el extraer la ve rdad y ponerla en beneficio del bien
común, tiende a trascender la esfera privada y a manifestar-
se públicamente, con el fin de extender su influencia en las
mentes y en las actitudes, en las maneras de pensar y de ac-
t u a r. ¿Quiénes han sido el motor del pro g reso de la huma-
nidad? : los que han innovado, los cre a t i vos, los ingeniosos,
quienes han roto con las rutinas par encontrar caminos di-
f e rentes. Modernamente se llama a esos individuos a n a l i s-
tas simbólicos. Mientras los profesionales utilizamos los
conocimientos hasta en forma brillante, pero rutinaria, los
analistas simbólicos lo hacen c re a t i vamente.  Ahí la dife-
rencia, la que genera auténtico conocimiento agregado a

los bienes y servicios. Nu e vo conocimiento a partir del que
ya existe. 

Para el médico el dominio del pensamiento crítico es de
una trascendencia excepcional. Sin criterios, sin suficientes
y correctos razonamientos que eviten llegar a las falacias,
sin un manejo adecuado de las evidencias, será muy difícil
que llegue a conclusiones diagnósticas precisas. Tiene que
ser muy ágil en la habilidad para realizar análisis y síntesis
con los síntomas y signos del paciente, a fin de que genere
hipótesis diagnósticas que pasen rápidamente a la etapa de
verificación.  Quienes están dotados de pensamiento críti-
co reúnen toda la información, la profundizan; entienden
todos los conceptos definiendo con claridad los términos
que usa, así como entienden los términos y conceptos que
o t ros usan; se pregunta con acuciosidad de dónde vienen
las informaciones, ¿proceden de investigaciones científicas?
Y si esto es cierto, ¿los estudios cumplen con todos los ri-
g o res de una auténtica investigación científica?. ¿La mues-
tra es re p re s e n t a t i va del universo?, ¿se ha trabajado con un
g rupo control?. ¿Están apoyadas las conclusiones en los he-
chos?. ¿Se ha realizado una auténtica ergometría de las evi-
dencias?. Todas estas demandas ratifican que el pensamien-
to crítico lo que se propone es analizar los razonamientos y
los criterios que han desembocado en una argumentación
o conclusión  determinada con el exc l u s i vo propósito de
sustentar la ve rd a d .

Que no se entienda que el pensamiento crítico es una arma
d e s t ructora o demoledora, que busca crear el caos y desa-
fiar el  orden establecido. Obviamente es cuestionador,
p o rque busca fundamentar sólidamente las argumentacio-
nes, porque no se deja deslumbrar por las apariencias, por-
que está del lado de las evidencias más fuertes, porque es
d i vergente, y ser divergente no es ser un rebelde sin causa,
sino explorar otras formas de hacer lo que todos hacen de
un solo modo. De aquí nace la creatividad que tanto nece-
sita la sociedad del siglo XXI. El valor agregado que es el
único motor del desarrollo y de la riqueza de los individuos
y los pueblos. Sin personas que piensen de modo difere n t e ,
que piensen mejor, será muy difícil cambiar el rumbo ru-
tinario y fatalista por el que deambulamos muchas nacio-
nes del planeta.

Dadas las características de la sociedad actual es cada vez
m a yor la necesidad de intervenir rápida y eficazmente en
la adquisición de habilidades de pensamiento y pro c e s o s .
La explosión de información a la que estamos sometidos
en la era de las telecomunicaciones, la globalización y el
internet que ponen al alcance de cualquiera cantidades
ingentes de información re q u i e ren de una agilísima selec-
ción de lo útil en un tiempo muy corto; de lo contrario se
puede caer fácilmente en la aceptación pasiva, sin pre g u n-
tar por el significado, ni profundizar sobre el tema. Y eso
es lo que las investigaciones demuestran que está ocu-
r r i e n d o. 

En conclusión, el pensamiento crítico se encuentra ubica-
do en uno de los vértices del triángulo humano las d e s t re-
zas psicomotrices, los otros dos son: conocimientos y
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va l o res. Por consiguiente, son habilidades que la educa-
ción debe desarrollar en los estudiantes: identificar, for-
mular y evaluar hipótesis; habilidad para reconocer y uti-
lizar el razonamiento inductivo, deductivo y transductivo ;
saber formular conclusiones y exhibir razones válidas a la
hora de defender y sustentar un argumento o conclusión y
saber distinguir entre hechos y opiniones. La mejor educa-
ción para el siglo XXI ha de estar basada en el apre n d i z a j e
del pensamiento crítico, en el pensar bien y mejor, en el
manejo de los criterios y del pensamiento autónomo. Qu é
c reer y qué hacer han sido las preguntas del hombre de to-
dos los tiempos.

NECESIDAD DE LOS DEMÁS

El ser humano es un ser eminentemente social. Por consi-
guiente, tiene la necesidad de adaptarse a los demás, al gru-
po, a la familia, a la sociedad. Al tener sus propias convic-
ciones y evidencias entra en conflicto con los otros. En este
momento se hace presente la racionalidad y la razón. Surge
otro concepto de racionalidad  y sobre todo del uso racional
de la inteligencia. Si el hombre quiere imponer autoritaria-
mente sus criterios y evidencias actúa irracionalmente, por-
que debe contrastar con los criterios y las evidencias de los
demás, debe ser lo suficientemente astuto, agudo y dinámi-
co para imponer sus argumentos y lograr que en la ergome-
tría de las evidencias triunfen las suyas, porque están mejor
sustentadas y responden a un indeclinable ajuste con la rea-
lidad. Pero, si las evidencias de los otros son más fuertes tie-
ne que aceptarlas y compartirlas y abandonar las suyas, en
un gesto de honradez intelectual. No de otra manera se ha
juntado las inteligencias de los hombres y se ha desarrolla-
do la humanidad y la ciencia.

No obstante, es triste reconocerlo, ha habido tantas pe-
numbras en la historia de los seres humanos que ave r g ü e n-
zan y enmudecen: el fanatismo, insignia de la irracionali-
dad, ha encendido tantas piras alimentadas por los despo-
jos de quienes sostenían lealmente sus principios. Na t u r a l-
mente que la mayoría de los hombres se refugian en las
evidencias compartidas porque son incapaces de sostener
sus razones y evidencias privadas que nunca las hace públi-
cas. De este modo el individuo se acomoda a la realidad y
a la vida social aunque no esté de acuerdo con ella. So l a-
mente de los héroes, científicos y márt i res han emergido
los disidentes en todos los tiempos. Esto no quiere decir
que debemos ser sistemáticamente discrepantes, pero sí
decididos defensores de nuestros principios, evidencias y
va l o res. 

El conocimiento y la ciencia se alimentan de las evidencias
y la racionalidad del hombre debe permitir que éstas se ex-
p resen, se dinamicen, se confronten, se re n u e ven. Sólo así
se puede pro g re s a r. "Detener la búsqueda de evidencias
más fuertes y claras sería un atentado contra el dinamismo
de la misma inteligencia, y perjudica la acomodación del
ser humano a la realidad y a la vida social" (J . A . Marina). Se
trata, entonces, de una búsqueda incesante de evidencias

que superen las privadas y las compartidas. Aquí radica la
superación de la especie. No hay otra que proceda del mis-
mo modo.

Una convivencia social apropiada sólo puede darse cuando
sus miembros hacen un uso racional de la inteligencia, es
decir cuando todos comparten las evidencias que les acercan
a la verdad. Todos tienen, por supuesto, derecho de exponer
sus evidencias privadas, pero, igualmente, de confrontarlas
con las de los demás y de aceptar las ajenas si tienen mayor
energía y argumentos. Esta "ergometría" de las evidencias
tiene lugar en el diálogo, que es otra exclusiva humana fru-
to del uso racional de la inteligencia. Somos humanos y so-
mos inteligentes porque, además, podemos dialogar; es de-
cir, exponer ideas, argumentos, evidencias que no se impon-
gan, sino que convenzan. "En el diálogo dos mundos priva-
dos, dos sistemas de evidencias privadas, pueden comuni-
carse". Cuando la razón no convence, se incurre en el terre-
no de la fuerza  y cuando se usa la fuerza automáticamente
se ubica en el terreno de la irracionalidad. El hombre sigue
siendo inteligente, pero irracional. ¿Acaso quienes abusaron
en el pasado y abusan en el presente de la fuerza no son se-
res inteligentes?. ¡Los más abyectos sátrapas de la Historia y
hasta los delincuentes más avezados han tenido cocientes in-
telectuales elevados!. Aquí vuelve a surgir la discrepancia
con la histórica afirmación Aristotélica: "El hombre es un
animal racional". Mejor sería decir que es un animal capaz
de emplear su capacidad de autodeterminación que es la
madre de la Libertad. 

Ser humano significa, ante todo, ejercer las funciones men-
tales superiores guiadas por la autodeterminación que es
aquél espacio que queda entre el estímulo y la respuesta. So-
mos más humanos mientras más independientes nos ubi-
quemos de los estímulos. El animal capta el estímulo, no lo
procesa y responde. El Hombre capta, procesa y responde
según su criterio. Por ello es libre. Porque su pensamiento
no está atado; de hecho, ¡no se puede encarcelar al pensa-
miento! La educación, la cultura, la ciencia, nos vuelven
más independientes de los estímulos y llegamos a ser capa-
ces de responder a ellos en niveles diferentes dependiendo
de su naturaleza, significado e intensidad. Esto no ocurre
con los animales, que son estereotipados en sus reacciones a
los estímulos. La búsqueda de la evidencia intersubjetiva
más fuerte libra al hombre de caer en la esclavitud o el fa-
natismo. Es la llave para entrar en el ámbito de la conviven-
cia civilizada. 

En resumen: tener criterio es saber actuar bien y 
tener pensamiento crítico es pensar bien.

Nada más apropiado, para finalizar este tema, que trans-
cribir textualmente lo que Benjamín Bloom, psicólogo
e d u c a t i vo norteamericano, llama el Dominio Cognosciti-
vo en la clasificación  o taxonomía de los objetivos de la
e d u c a c i ó n .
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DOMINIO COGNOSCITIVO

CONOCIMIENTO Recordar, reconocer información 
O MEMORIA específica tales como:  hechos, 

sucesos, fechas, nombres, símbolos, 
teorías, definiciones y otros.

COMPRENSION Entender el material que se 
ha aprendido.  Esto se demuestra 
cuando se presenta la información 
de otra forma, se transforma, se 
buscan relaciones, se asocia, se 
interpreta(explica o resume); o se 
presentan posibles efectos o 
consecuencias.

APLICACION Usar el conocimiento y destrezas 
adquiridas en nuevas situaciones.

ANALISIS Descomponer el todo en sus partes, 
se solucionan problemas a la luz del 
conocimiento adquirido y razonar.

SINTESIS Crear, se hace algo original.

EVALUACION Enjuiciar sobre la base de criterios 
establecidos.

Benjamín Bloom
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INTRODUCCIÓN

Debido a que la Prostatitis es el  diagnóstico  mas común en
los hombres  jóvenes menores de 50 años de edad , y el ter-
cer diagnostico mas común en los hombres sobre los 50
años de edad  , puede ser encontrada además hasta un 44%
de autopsias de hombres sin enfermedad prostática previa
2,7,10 , y siendo la prostatitis una de las múltiples causas de
elevación del Antigeno prostático especifico , resulta lógico

y obvio realizarnos una pregunta, hasta que punto es la ele-
vación de el A.P.E (Antígeno Prostático Específico)  resulta-
do de el proceso inflamatorio y no consecuencia de un pro-
ceso maligno solapado por un proceso inflamatorio sobrea-
ñadido.?,en pacientes con diagnóstico de Hiperplasia Pros-
tática Benigna

El  A.P.E.  es una Glicoproteína producida por las células
epiteliales de la próstata.- Sus concentraciones normales a
nivel plasmático varían de acuerdo con la edad de el pacien-
te es así que :
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RESUMEN
Se realizó un estudio retrospectivo en una población de 60 pacientes sometidos a Prostatectomia Transuretral
y Retropúbica, con resultado histopatológico postoperatorio de Prostatitis Crónica.- Se correlacionó con resul-
tados del Antígeno prostático específico ((APE). Preoperatorios.  Todos los pacientes con APE elevado fueron
sometidos a biopsia y confirmada su hipertrofia prostática benigna

Se analizaron los resultados de A.P.E.  con un intervalo de confianza del 95% y un valor alfa del  5%  encon-
trándose un rango de  valor del A.P.E  de 4,54 ng/ml  - 7,58ng/ml  resultados que están fuera del rango nor-
mal del A.P.E. Llama la atención que en  26 pacientes (43%)  que tuvieron APE normal y tuvieron en el estu-
dio histopatològico diagnostico de prostatitis no tuvieron elevación del APE preoperatoriamente

Palabras clave: A.P.E.: Antígeno prostático específico, hipertrofia prostática benigna

SUMMARY
This is a retrospective study in a group of 60 patients who underwent to transurethral or retropubic prostatec-
tomy, with postoperatory histopathology findings of chronic prostatitis. and benign prostatic hyperplasia and
they have been correlated with  preoperative PSA.. All patines with elevated PSA preoperative had biopsys and
benign prostatic hiperplasia was confirmed.

Curiously those patients 26 (43%) with normal PSA preoperative and with histopatologic diagnosis of prosta-
titis did not had PSA elevation.

We have analyzed PSA results, with confidence interval of 95% and an Alfa value of 5%, and found  PSA va-
lues from 4,54 to 7,58 mg/ml, that were out of normality parameter.
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40 – 50 años   =   0 a 2,5 ng/ml.

50 – 60 años   =    0- 3,5   ng/ml

60 – 70 años   =   0- 4,5   ng/ml

Mayores de 70 años =  0 – 6,5 ng /ml.

Las causas de elevación de estos de estos niveles, son múlti-
ples dentro de las que se encuentran las relaciones sexuales,
los traumatismos, cateterismos uretrales, prostatitis, hiper-
plasia prostática benigna, Ca de Próstata, por lo cual la do-
sificación del A.P.E resulta muy inespecífico. 3, 5, 7

El objetivo de el presente estudio radica en determinar en
primer lugar si existe o no elevación de los niveles de A.P.E.
en los casos de prostatitis crónica que para efectos de la in-
vestigación fueron diagnosticados por histopatología en
aquellos pacientes sometidos a Prostatectomia Retropúbica
o Transuretral. Previo a lo cual se realizaron dosificaciones
de A.P.E. .- En segundo lugar tratamos de determinar el
rango del A.P.E con un intervalo de confianza del 95% y un
valor alfa del 5%, en los casos de prostatitis crónica, final-
mente determinar además la posibilidad de dejar pasar por
alto procesos malignos.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizo un análisis retrospectivo de los pacientes someti-
dos a prostatectomia transuretral o retropúbica cuyo infor-
me histopatológico fue de prostatitis crónica y/o hiperplasia
prostática benigna.- Se recopilo un total de 60 pacientes en
forma aleatoria los cuales por su cuadro clínico y por la sos-
pecha de  H.P.B.   se realizo una dosificación de A.P.E

EDAD ( Años) A . P.E. ng /ml PESO (gramos) Pi e z a
Pre o p e r a t o r i o Po s t o p e r a t o r i a

61 6.64 40

73 4.33 45

70 3.74 18

66 4.1 25

60 5.93 40

60 17.0 25

64 11.8 95

79 1.9 10

68 3.0 15

64 2.3 45

67 15.3 65

57 4.35 20

72 3.1 45

73 15.74 140

81 0.24 30

71 6.04 36

74 8.4 135

79 1.65 25

66 2.4 25

61 3.39 7

72 5.66 25

64 3.8 48

73 0.92 25

64 1.4 15

65 16.7 20

60 1.6 10

55 0.54 30

67 3.3 45

70 1.45 40

75 4.0 20

65 4.1 65

94 26.7 50

60 4.11 100

72 16.5 42

69 0.65 4.5

64 0.21 20

74 1.8 20

61 15.89 80

76 2.29 30

87 6.9 20

62 2.4 4

75 4.94 25

65 1.3 4.5

59 3.5 30

74 1.78 51

79 8.4 30

69 4.3 45

67 16.6 25

85 8.4 25

70 14.4 40

76 11 12.5

70 8.4 125

72 5.3 45

62 2.2 15

71 18.2 90

65 8.77 25

60 7.1 50

61 20.8 50

78 1.1 5

77 0.77 14

RESULTADOS

Media Varianza Desvío 
Standard

Edad 69.16

Peso  ( gramos) 38,44

Antígeno prostático.
Específico 6.06 ng/ml 36.63 ng/ml 6.05 ng/ml

Intervalo de confianza  95%     valor alfa   5%.

IC =  6.06     +/-   1.96     6.05/  60.

IC = 6.06  +/-    1.96     6.05/ 7.74.

IC=   6.06  +/-   1,52.

IC =     4.54          ---------          7.58.
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INTERPRETACIÓN Y DISCUSIÓN

Observamos que en los pacientes sometidos a Prostatecto-
mia  por cirugía Transuretral o Retropúbica con Diagnósti-
co previo de H.P.B. y con resultado histopatológica posto-
peratorio de prostatitis  asociada a H.P.B. Se encontró que:
26 pacientes (43%) con PSA preoperatorio normal fueron
diagnòsticados de hipertrofia prostática benigna y prostati-
tis con lo que consideraríamos que no todos los grados de
prostatitis elevan el PSA tomando también en cuenta que
tampoco tuvieron síntomas inflamatorios relacionados a
una prostatitis sea aguda o crónica.

Dados los límites de confianza en nuestro estudio  (95%) ,
podemos decir que tenemos un 95%  de probabilidad  de
que la media poblacional verdadera se encuentre  en un in-
tervalo de  4.54 ng/ml  y  7.58 ng/ml. , en aquellos pacien-
tes con diagnóstico de  Prostatitis crónica en el estudio His-
topatológico Postoperatorio y con Diagnóstico de Hiper-
plasia Prostática Benigna. 

Concluimos además por lo anteriormente expuesto que si
tomamos en cuenta la media de edad de 69 años el valor de
A.P.E.  referencial seria de 4.5 ng/ ml  por lo cual los casos
de prostatitis crónica presentan  en un 95% de los casos  ele-
vación del antígeno prostático Específico. Sin embargo se
debe siempre tener presente que esto solo nos da una idea
de la magnitud de la elevación del A.P.E, y por su inespeci-
ficidad no se debe descartar un proceso neoplásico maligno
o que no todas las prostatitis elevan el APE.
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RESUMEN
Objetivo: Evaluar los pacientes sometidos a una reconstrucción vesical mediante la enterocistoplastia como al-
ternativa quirurgica en pacientes con patología vesical maligna o enfermedad vesical clínica, que afecten la ca-
pacidad vesical.

Materiales y Métodos: Se realizo un estudio retrospectivo  con 27  pacientes, quienes fueron sometidos a en-
terocistoplastia por diferentes patologías vesicales en el Hospital Carlos Andrade Marín, en el periodo com-
prendido de Enero de 1985 a Enero de 2005, analizando sintomatología preoperatoria , evaluaciòn estructu-
ral y funcional del tracto urinario, indicaciones, complicaciones y resultado postoperatorio

Resultados: La patología más frecuente que ameritó corrección a través de la enterocistoplastia fue la tubercu-
losis urogenital (vesical), seguida del cáncer vesical  (T2 – T4). 4,5,10,11,13,16,18,19.  Las complicaciones inmediatas se
presentaron en 10 pacientes, las mediatas en 10  y las tardías en 4 pacientes, que en orden de frecuencia fue-
ron íleo paralítico, infección de herida, dehiscencia de sutura, fístula urinaria, litiasis vesical, reflujo vesicoure-
teral y muerte en 2 pacientes.  1,9,12,20,21 .  Uno por sèpsis y otro por patología asociada.

Conclusiones: Las enterocistoplastias es una buena alternativa quirúrgica  en  patología vesical por diferentes
causas además de que ofrece una mejor calidad de vida con mejoramiento estructural, funcional del tracto uri-
nario considerando que las complicaciones intestinales pueden desencadenar serias complicaciones como sep-
sis y muerte. 2,3,20,21 .

Palabras clave: enterocistoplastia, microvejiga.

SUMMARY:
Objetive: We evaluate those patients who underwent to blader reconstruction by enterocistoplasty  as an al-
ternative  in patients with malignant or inflammatory desease affecting the blader capacity.

Material and Methods: A retrospective study was carried out in 27 patients who underwent enterocystoplasty
due to different bladder pathology from January 1985 to January 2005 in "Carlos Andrade Marin Hospital"
Quito-Ecuador, different variables were evaluated, ass: patient selection criteria, complications and outcomes
of this surgical technique. 

Results: The most frequent etiology  was tuberculosis  of the upper and lower urinary tract and blader cancer
(T2 – T4). 10 patients had complication postoperative but short term complications were present in 10 pa-
tients, mediate complications in 10 patients and late complications in 4 patients are paralitic ilium, wound  in-
fection, disruption of intestinal suture, urinary fistula, bladder stones, vesicoureteral reflux and death in 2 pa-
tients. 

C o n c l u s i o n s : The enterocystoplasty is a good surgical alternative in bladder pathology and offers a better quality
of life, better structural and function of the urinary tract, we have to considere  intestinal complication as usual
alteration in the postoperative re c ove ry and it could be serious as an intestinal suture disruption and sepsis.



INTRODUCCIÓN:

La vejiga tiene como función pasiva, el almacenamiento de
orina al ser un reservorio distensible debido a las propieda-
des de elasticidad y visco elasticidad del músculo detrusor ,
la micción es la función activa; estas funciones se ven afec-
tadas por la hipertrofia del detrusor, la fibrosis, obstrucción
del tracto de salida, disfunción neurogénica y las infecciones
urinarias recurrentes.(1,2).

La utilización del intestino como solución para incrementar
la capacidad vesical así como de sustitución vesical, ha sido
reportada desde comienzos de este siglo, pero es, en las últi-
mas dos décadas en que ha sido efectiva y exitosamente rea-
lizada. El uso de ileon terminal es lo más frecuente en nues-
tro hospital por ser menos complejo y de  mayor selección
de  cada cirujano.(1,2,3,4,5,10,11,16,17,19).

En 1912 Lemoine empleo por primera vez colon sigmoide
para la cistoplastia, Goodwin  y col. fueron  en 1959 quie-
nes realizaron  las primeras anastomosis de un parche de
ileon en la vejiga nativa. Hinman y Koff demostraron en
1988 los beneficios del uso de segmento intestinal.
(1,7,9,15). 

La ventaja en la apertura del segmento intestinal en su bor-
de antimesenterico  al reconfigurar en forma esférica da ven-
tajas como disminución  de contracciones intestinales, me-
joría de la capacidad global  y distensibilidad.(1,7,9). Según
el volumen requerido se puede usar entre 20 y 40 cm de
ileon o alrededor de 20 cm de colon para la colocistoplas-
tia.(1,2,3,4).

Se debe utilizar un segmento del ileon  alejado de la válvu-
la  ileocecal de entre 15 y 20 cm por su importante fisiolo-
gía de esta zona.(1,2,6).

Con la circunstancia de que existe una frecuencia significa-
tiva de tuberculosis genitourinaria en nuestro medio y que
por esa razón hemos utilizado con cierta frecuencia segmen-
tos intestinales para la ampliación vesical, consideramos que
sería de utilidad presentar nuestra experiencia con dichos
procedimientos. (8, 14,22).

MATERIALES Y MÉTODOS:

Es un estudio estadístico lineal, retrospectivo en el cual se
realizo la revisión de las historias clínicas de todos los pa-
cientes sometidos a enteroplastias desde Enero de 1985 has-
ta Enero del 2005 en el Hospital Carlos Andrade Marín que
fueron 27, elaborándose una ficha específica para cada pa-
ciente en estudio, obteniéndose los parámetros de estudio
como edad, sexo, diagnóstico, técnica quirúrgica realizada,
resultados obtenidos, complicaciones transoperatorias, in-
mediatas, mediatas, y evolución durante un seguimiento
que varío desde 3 meses a 12 años ( media de 2 años ) de
acuerdo a la fecha de intervención quirúrgica. Los resulta-
dos de la intervención fueron catalogados en excelentes,
buenos y malos. Siendo excelentes cuando el paciente se en-
cuentra con orina estéril, estabilidad de vías urinarias supe-
riores, función renal normal, residuo de menos de 30 ml y
frecuencia miccional normal; resultados buenos, cuando el
paciente  presenta bacteriuria persistente, necesidad de an-

tibióticos en forma prolongada, residuo de 30 ml a 100ml,
creatinina algo elevada, leves trastornos metabólicos, leve
polaquiuria y finalmente resultados malos, cuando el pa-
ciente presenta trastornos metabólicos importantes, insufi-
ciencia renal, reflujo importante, residuo de más de 100ml,
infección de vías urinarias persistente , litiasis vesical y
muerte.

RESULTADOS:

Durante este periodo hemos encontrado, 27 pacientes so-
metidos a enteroplastias con edades comprendidas entre los
10 y 62 años con una media de 46 años de edad, siendo 10
mujeres y 17 varones.

El diagnóstico que llevo a la realización de la enteroplastia,
no fue exclusivamente la tuberculosis genitourinaria, pues si
bien es la causa más frecuente, encontramos otras patologías
como cáncer vesical, vejiga neurogénica, amiloidosis y cán-
cer ovárico, como se aprecia en la figura N° 1.

Fig. Nº 1

Los síntomas más frecuentes que lleva ron a decidir la re s o l u-
ción quirúrgica de la patología vesical, fueron: polaquiuria,
disuria e incontinencia, como se aprecia en la figura N° 2

Fig. Nº 2
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De las 27 enterocistoplastias de agrandamiento, 18 fueron
ileocistoplastias, 7 colocistoplastias y 2 ileo-cecocistoplastias
como se representa en la figura N° 3.

Fig. Nº 3

Además debemos comentar que se re a l i z a ron 10 ure t e ro n e o-
cistoanastomosis, sean estas unilaterales o bilaterales. Ha y
que considera que 4 de este grupo de pacientes tenían una
a u t o n e f rectomía previa y 5 habían tenido nefrectomía qui-
rúrgica, 2 en lado derecho y 3 en lado izquierdo, en 2 casos
se re a l i zo nefrectomía unilateral por riñón tuberculoso afun-
cional hidronefrótico y enterocistoplastia simultáneamente.

En cuanto a las complicaciones tenemos que reportar que
estas no estuvieron presentes en ningún caso transoperato-
riamente, mientras que las complicaciones inmediatas, me-
diatas y tardías que se agrupan en el cuadro N° 1, nos de-
muestra que fue el ileo paralítico prolongado el de mayor
frecuencia como complicación inmediata, y siguiendo en
frecuencia las infecciones de herida y fístulas urinarias tran-
sitorias  de fácil resolución como complicaciones mediatas.
Entre las complicaciones tardías encontramos un caso de re-
flujo ureteral persistente, y otro con una litiasis en la neove-
jiga y 2 fallecimientos, el uno por dehiscencia de suturas de
la anastomosis intestinal y sepsis, y otro a causa de trombo
embolia pulmonar.

Cuadro Nº 1

COMPLICACIONES Inmediatas Mediatas Tardías

Ileo Paralítico 8

Trastorno metabólico 2

Infección de herida 4

Fístula urinaria 3

Dehiscencia de sutura 3

Litiasis vesical 1

Reflujo vesicoureteral 1

Muerte por cirugía (sepsis) 1

Muerte por otras causas (TEP) 1

Basándonos en la gradación determinada para la evolución en
los pacientes y evaluación de los resultados encontramos 17
casos excelentes, 8 casos buenos y solamente 2 casos malos

DISCUSIÓN:

Al analizar las causas que condujeron a la realización de las
enteroplastias, vemos, que en su mayoría son debidas a tu-
berculosis genitourinaria patología muy frecuente aun en
nuestro medio, observándose además el estado avanzado en
que llegan nuestros pacientes. En cambio a diferencia de
otras estadísticas, comprobamos que la vejiga neurogénica
no llega con mayor frecuencia a necesitar una reparación
quirúrgica, presentando nosotros solo 2 casos. Adelantán-
donos un poco a la idea de reemplazo total de vejiga hemos
hecho 5 enterocistoplastias pos-cistectomía radical debido a
cáncer vesical y una por carcinoma ovárico con invasión ve-
sical. Hacemos constar también el raro pero completamen-
te comprobado caso de amiloidosis vesical exclusiva y afec-
tando su calidad de vida

Es lógico pensar que la disminución de la capacidad vesical
que producen estas patologías conlleva una sintomatología
intolerable para el paciente, presentándose principalmente
polaquiuria intensa y disuria que en muchos casos conduce
a una incontinencia de urgencia que les obliga incluso a
portar colectores externos.

En 5  de los 27 pacientes se  presento insuficiencia renal es-
tablecida al momento del tratamiento. Como el daño, espe-
cialmente de la tuberculosis urogenital conlleva una altera-
ción de la cinética y aun de la estructura músculo-elástica
del tracto urinario es lógico pensar que el reflujo vesicoure-
teral y  estenosis uretral estarán presentes.

Debe tomarse en cuenta la tendencia neoplásica que puede
adquirir el intestino al estar en contacto permanente con la
orina, por lo cual se requiere valoración cuidadosa a partir
del tercer año del procedimiento quirúrgico

La técnica quirúrgica empleada para las enterocistoplastias
en ocasiones estuvo determinada por el diagnóstico del pa-
ciente como sucedió en 2 casos en los que había daño total
de vejiga y uréteres por lo que se decidió una ileocecocisto-
plastia utilizando el segmento ileal para la anastomosis pié-
lica o ureteral alta, mientras que para los otros casos ha pri-
mado la experiencia y preferencia del cirujano para realizar
una ileocistoplastia o  colocistoplastia.

No tuvimos complicaciones transoperatorias  y las  media-
tas e inmediatas fueron resueltas sin problema. La litiasis  en
el nuevo reservorio vesical y el reflujo persistente es reporta-
da en todas las estadísticas internacionales, sin embargo no-
sotros las observamos en dos casos.

Hay que mencionar que de los fallecimientos el uno se de-
bió a sepsis  y el otro a un trombo embolia pulmonar.

La evolución durante  todo este tiempo nos  indica que en
general los resultados son satisfactorios y que se alcanza una
mejor calidad de vida, de tal manera que podemos conside-
rar a la enterocistoplastia como un tratamiento de elección
para las patologías descritas.
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INTRODUCCIÓN

La esperanza de vida se ha incrementado durante los últi-
mos años, se dice que el siglo XX fue el siglo del crecimien-
to demográfico y que el siglo XXI será el siglo del envejeci-
miento demográfico, cada vez son más los paciente que in-
gresan a las unidades de cuidados intensivos con edades su-
periores a 65 años,  pacientes que son portadores de múlti-
ples factores de comorbilidades a la vez y que por lo tanto
incrementan su mortalidad, es por eso que el conocimiento
de los cambios que se presentan en esta edad y de la reali-
dad de nuestra unidades de cuidados intensivos es impor-
tante para entender la fisiopatología y el tratamiento de las
diferentes patologías de este grupo de edad. 

MARCO TEÓRICO

Epidemiología

El envejecimiento de la población, es decir, el aumento de la
p ro p o rción de personas de edad avanzada con respecto al to-
tal de los individuos, es un hecho irre versible que alcanza ya
índices de un 17% (personas >65 años/total población) en
los países centro e u ropeos, en España supera el 13%
(6.000.000 de personas en cifras absolutas), estimándose que
será de un 15% en el año 2000. En los Estados Unidos se ha

estimado que para el año 2030, un 20% de la población se-
rá sobre los 65 años1 , 2.  La esperanza de vida al nacimiento se
ha elevado paralelamente, situándose hoy al filo de los 80
años para el sexo femenino, originando un ve rd a d e ro "enve-
jecimiento del envejecimiento", entendiéndose por ello la
c reciente pro p o rción del grupo de más avanzada edad con
respecto al conjunto de la población envejecida. 

El término anciano es a menudo aplicado a personas de 65
años o más2, esta población se ha dividido en tres subgru-
pos: ancianos-jóven con edades de 65 a 74 años, el anciano
propiamente dicho con edades entre 75 a 84 años y el an-
ciano – anciano con edades superiores a 85 años2, esta divi-
sión es fundamental a la hora de establecer prevalencias de
patologías específicas en determinados grupos de ancianos .

En la vejez existe un aumento de la incidencia y prevalencia
de aquellas enfermedades, básicamente degenerativas, en las
que la edad avanzada es, per se, un importante factor de
riesgo y que tienden, en su evolución, hacia frecuentes si-
tuaciones de incapacidad. Lo que, realmente marca la dife-
rencia es la tendencia evolutiva hacia situaciones de pérdida
de autosuficiencia de muchas de estas enfermedades de alta
prevalencia en el anciano. Se estima que al menos un 1% de
la población >65 años está totalmente inmovilizada, un 6%
padece severas limitaciones en las actividades de la vida dia-
ria y hasta un 10% más presenta incapacidad moderada,
disparándose las cifras por encima de los 80 años.
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RESUMEN
Cada vez es más frecuente recibir a pacientes sobre los 65 años en las unidades de cuidados intensivos. Princi-
palmente porque la esperanza de vida en nuestra población se ha incrementado. Se hace imprescindible en la
actualidad que los médicos que están a cargo de este tipo de paciente conozcan aspectos puntuales de los cam-
bios fisiológicos que se producen a esta edad y lo que nos parece más importante conocer la realidad actual de
nuestras unidades de cuidados intensivos, en cuanto a la morbilidad y mortalidad de este grupo de pacientes.
Nuestro estudio está encaminado a  revisar cuál es la prevalencia de pacientes sobre los 65 años, y la epidemio-
logía de los trastornos más frecuentes con los que ingresan a nuestro servicio.

Palabras claves: anciano

SUMMARY
In ICU is very frequently to admit to patients with ages more than 65 years. This is because for that there is a
great group of elderly in our countries and their hope of life have grown up in the last years. For this reason
the intensivists should known important aspects about the physiologic changes in this age and the intensivists
should known the reality of their population, the prevalence of this group of age, the morbidity and mortality.
Our study target about the reality of our elderly population, we want to know the prevalence of patients abo-
ve the age of 65 in our ICU. We want to know the epidemiology of the mortality of the elderly in the ICU
and most important diagnosis in these patients.  

Key words: elderly       

* Becarios de 5to. Año de Medicina Crítica – Hospital Carlos Andrade Marín – Universidad San
Francisco de Quito.

** Médicos especialistas tratantes de Cuidados Críticos-UCI HCAM, UCI Hospital Voz Andes.



La consecuencia inevitable de todos estos hechos es el au-
mento del consumo de recursos sanitarios y sociales por las
personas de edad más avanzada en una verdadera "Geriatri-
zación de la Medicina", que se traduce en los siguientes
puntos concretos:

- Mayor incidencia de enfermedad, con frecuente coinci-
dencia de varias patologías en un mismo individuo.

- Mayor tendencia a la cronicidad de las mismas. 

- Mayor prevalencia de situaciones de incapacidad. 

- Mayor utilización de la Atención Primaria de Salud. 

- Mayor consumo de fármacos.

- Mayor ocupación de camas hospitalarias. 

- Mayor necesidad de cuidados continuados. 

- Mayor utilización de recursos sociales.

En las Unidades de Cuidados Intensivos alrededor del mun-
do, cada vez es más frecuente recibir a pacientes sobre los 65
años,  se ha estimado que esta población representa un 48%
de todos los pacientes ingresados6, para manejo de cáncer
con patologías agudas3, en diversos postoperatorios 4, desór-
denes cardiovasculares5, embolismo pulmonar grave9, des-
compensaciones de enfermedad obstructiva crónica7, neu-
monía comunitarias graves8 y asociadas a los trabajadores de
salud etc. A pesar que para estas patologías existen numero-
sas guías de manejo, muy pocas especifican aspectos funda-
mentales en el manejo del paciente geriátrico10,11, los múlti-
ples factores de comorbilidad, el estado de salud previo, el
estado nutricional previo, los múltiples medicamentos de
uso previo (polifarmacia)2, etc. 

MATERIALES Y MÉTODOS

No s o t ros llevamos a cabo un estudio observacional, re t ro s-
p e c t i vo, analizando los datos recolectados desde En e ro del
2003 hasta Di c i e m b re del 2004 de los pacientes admitidos en
la Unidad de Cuidados In t e n s i vos del Hospital Carlos Andra-
de Marín de la ciudad de Quito, Ec u a d o r, sobre la base de da-
tos de morbi mortalidad existentes de nuestra unidad. 

Para catalogarlo como paciente geriátrico se tomo la edad de
65 años o mayor, diviéndolos en tres grupos: grupo I (an-
cianos-jóven) con edades de 65 a 74 años, grupo II (ancia-
no) con edades entre 75 a 84 años y el grupo III (ancia-
no–anciano) con edades superiores a 85 años2, se registra-
ron:  sexo, causas básicas de ingreso a la unidad, estancia en
días, TISS 76 de ingreso, APACHE II de ingreso, mortali-
dad, fallos orgánicos; posteriormente se realizaron cruce de
variables y se establecieron las conclusiones.

RESULTADOS

En total entre los años 2003 y 2004 en la Unidad de Cui-
dados Intensivos, del hospital Carlos Andrade Marín ingre-
saron un total de 1262 pacientes, de ellos 521 pacientes
eran mayores de 65 años (paciente geriátrico), constituyen-
do el 41,2% del total de nuestra población, aproximándose
a las estadísticas a nivel mundial6,  pero casi duplicando el
valor del 25% que nuestra unidad mantenía por 12 años
hasta 199913. (Ver tablas 1 y 2) 

Tabla No.1

Edad > 65 años

Media 75,68

Mediana 75

Moda 72

Desviación estándar 7,36

Mínimo 65

Máximo 97

Observaciones 521

Pacientes ingresados a UCI- HCAM 2003-2004 de más de 65 años.
(fuente: base de datos UCI HCAM)

Tabla No.2

Edad < 65 años

Media 44,85

Mediana 48

Moda 62

Desviación estándar 13,99

Mínimo 5

Máximo 64

Observaciones 741

Pacientes ingresados a UCI-HCAM 2003-2004  de menos de 65 años.
(fuente: base de datos UCI HCAM)

La edad promedio en el grupo de más de 65 años, fue de
75.6 años, es decir pacientes del grupo de ancianos propia-
mente dichos.  

Tabla No.3

Sexo > 65 años

Femenino 191

Masculino 330

Distribución de sexo en pacientes mayores  de 65 años. (fuente: base de datos
UCI HCAM)

Dentro del grupo de más de 65 años, el 63% correspondió
al sexo masculino, y 27% al sexo masculino. (Ver tabla No.
3 y gráfico No.1)

Gráfico No. 1

Distribución de sexo en pacientes mayores de 65 años.
(fuente: UCI HCAM)
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Tabla No.4

Sexo < 65 años

Femenino 270

Masculino 471

Distribución de sexo en pacientes menores de 65 años. (fuente: base de datos
UCI HCAM)

Gráfico No. 2

Distribución de sexo en pacientes menores de 65 años.
(fuente: UCI HCAM)

La mayoría de pacientes ingresados en los años 2003 y 2004
a nuestra unidad provienen de quirófano, tanto en el grupo
de < 65 años (49%), como en el grupo de > 65 años (35%).
A nivel mundial se ha establecido que en los pacientes ma-
yores de 65 años, un 21% de los mismos requerirá cirugía
cada año4.

Gráfico No.3

Porcentaje de procedencia de los pacientes ingresados a la UCI- HCAM
(fuente: Base de datos UCI HCAM 2003-2004

De igual forma es importante mencionar que el tipo de po-
blación predominante son pacientes jubilados, constituyen-
do un 45% de nuestros ingresos.

Gráfico No. 4

Tipo de Beneficiario que ingresa a UCI HCAM
(fuente: Base de datos 2003-2004)

La duración de la estancia en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos no tuvo una diferencia significativa entre los pacientes
mayores y menores de 65 años (tabla No5 y 6). Pero si exis-
tió diferencia en el APACHE II (ingreso), fundamental-
mente por la importancia en la puntuación que adiciona
edades superiores a 65 años (5 y 6 puntos), predictores de
mortalidad solo por edad de 5,8% y 6,7% respectivamen-
te12. Lo que ratifica que la edad es uno de los factores deter-
minantes del pronóstico de los pacientes de cuidados críti-
cos, utilizada como covariable al aplicar diversos escores
APACHE II, SAPS II13.

Tabla No. 5

Variable Menores de 65a Mayores de 65a p

Estancia(días) 5,7 6,60 <0,056

APACHE II 12,35 18,32 <0,001

TISS 76  I 23,51 24,58 <0,014

TISS 76  E 16,86 18,97 <0,0001

Comparación de variables en pacientes menores y mayores de 65 años ingresa-
dos a UCI HCAM 2003’2004
(fuente: Base de datos UCI HCAM)

Tabla No. 6

Variable Menores 65a 65 a 74a 75 a 84a Mayores 85a

E s t a n c i a
( d í a s ) 5 , 7 4 6 , 2 3 6 , 3 5 8 , 6 7

Comparación de estancia en UCI HCAM en diferentes grupos de edad
(fuente: Base de datos UCI HCAM)

La mortalidad global para pacientes menores de 65 años,
fue de 22,41% en comparación con 37,62% para pacientes
mayores de 65 años (ver tabla No.7). Teniendo una morta-
lidad global de 30% en el total de 1262 pacientes. Llama la
atención que a partir de los 65 años, conforme aumenta la
edad, aumenta la mortalidad llegando a ser del 51,39 % en
pacientes mayores de 85%. Estas cifras dependerán también
de factores tales como estado de salud previo (comorbilida-
des), severidad de la enfermedad y diagnóstico13; factores
que conjuntamente con la edad se correlacionan entre sí.
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Estas cifras son similares a las publicadas en el año de 1999,
para en el grupo de más de 65 años el 39%, y para el de me-
nos de 65 años el 27%13.

Tabla No. 7

MORTALIDAD
SI NO TOTAL % de mort a l i d a d

MENORES 65 166 575 741 22,41

MAYORES 65 196 325 521 37,62

•  65 A 74 72 181 253 28,46

•  75 A 84 87 109 196 44,39

•   >85 37 35 72 51,39

Mortalidad intra UCI de los pacientes geriátricos
(fuente: Base de datos UCI’ HCAM)

En comparación con los pacientes menores de 65 años,
aquellos pacientes que tienen más de 65 años, tienen 2,09
veces más probabilidad de fallecer que los menores de 65
años. Y dentro de este grupo aquellos pacientes con edades
superiores a 75 años tienen probabilidad de fallecer hasta 3
veces más en comparación con los menores de 65 años (ta-
bla No. 8).

Tabla No.8

Edad IC 95% p Odds ratio

Mayores 65 a 1,62- 2,70 p<0.000001 2,09

65 a 74 años 0,98-1,93 p=0.0512893 1,38

75 a 84 años 1,96-3,90 p<0.000001 2,76

Mayores 85 años 2,17-6,17 p<0.0000001 3,66

Odds ratios de mortalidad en comparación a los menores de 65 años de los
pacientes ingresados en UCI HCAM
(fuente: base de datos UCI HCAM 2003-2004)

En cuanto a las causas de ingreso a nuestra unidad, la de más
f recuencia tanto en pacientes menores y mayo res de 65 años,
es la insuficiencia respiratoria (75% y 85% re s p e c t i va m e n t e )

Gráfico No. 5

Gráfico de comparación de las causas de ingreso a la UCI-  HCAM Pacientes
< 65 años vs. > 65 años.
(fuente: Base de datos UCI – HCAM) 

Dentro del síndrome de disfunción multiorgánica, el fallo
más frecuente tanto en pacientes menores como mayores de

65 años, es el respiratorio, seguido por el shock, y el renal
(ver gráfico No. 6)

Gráfico No. 6

Gráfico comparativo de los principales fallos orgánicos, entre pacientes < 65
años, vs > 65 años.
(fuente: Base de datos UCI- HCAM) 

Tabla No.9

suf. Respiratoria Total % de 
SI No de pctes presentación

< 65 años 557 184 741 75,17

> 65 años 443 78 521 85,03

65 a 74 204 49 253 80,63

75 a 84 171 25 196 87,24

> 85 años 68 4 72 94,44

Incidencia de insuficiencia respiratoria al ingreso
A UCI HCAM, 2003-2004, de acuerdo al grupo de edad.
(fuente: Base de datos UCI HCAM)

Tabla No.10

Insuf. Cardíaca Total % de 
SI No de pctes presentación

< 65 años 55 686 741 7,42

> 65 años 43 478 521 8,25

65 a 74 15 238 253 5,93

75 a 84 24 172 196 12,24

> 85 años 7 65 72 9,72

Incidencia de insuficiencia cardíaca al ingreso  A UCI HCAM, 2003-2004, de
acuerdo al grupo etario.
(fuente: Base de datos UCI HCAM

Tabla No.11

Insuf. Renal Total % de 
SI No de pctes presentación

< 65 años 182 559 741 24,56

> 65 años 182 339 521 34,93

65 a 74 86 167 253 33,99

75 a 84 69 127 196 35,20

> 85 años 27 45 72 37,50

Incidencia de insuficiencia renal aguda al ingreso A UCI HCAM, 2003-2004,
de acuerdo al grupo etario.
(fuente: Base de datos UCI HCAM
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Tabla No.12

Insuf. Hepática Total % de 
SI No de pctes presentación

< 65 años 99 642 741 13,36

> 65 años 61 460 521 11,71

65 a 74 29 224 253 11,46

75 a 84 26 170 196 13,27

> 85 años 6 66 72 8,33

Incidencia de insuficiencia hepática al ingreso A UCI HCAM, 2003-2004, de
acuerdo al grupo etario.
(fuente: Base de datos UCI HCAM

Tabla No.13

Coma Total % de 
SI No de pctes presentación

< 65 años 172 569 741 23,21

> 65 años 153 368 521 29,37

65 a 74 67 186 253 26,48

75 a 84 64 132 196 32,65

> 85 años 22 50 72 30,56

Incidencia de coma al ingreso A UCI HCAM, 2003-2004, de acuerdo 
al grupo etario.
(fuente: Base de datos UCI HCAM

Tabla No.14

Shock Total % de 
SI No de pctes presentación

< 65 años 266 475 741 35,90

> 65 años 267 254 521 51,25

65 a 74 112 141 253 44,27

75 a 84 111 85 196 56,63

> 85 años 44 28 72 61,11

Incidencia de shock al ingreso  A UCI HCAM, 2003-2004, de acuerdo 
al grupo etario.
(fuente: Base de datos UCI HCAM

Tabla No.15

Trast Metabolico Total % de 
SI No de pctes presentación

< 65 años 370 371 741 49,93

> 65 años 333 188 521 63,92

65 a 74 148 105 253 58,50

75 a 84 134 62 196 68,37

> 85 años 51 21 72 70,83

Incidencia de trastorno metabólico al ingreso A UCI HCAM, 2003-2004, de
acuerdo al grupo etario.
(fuente: Base de datos UCI HCAM

Tabla No.16

Trast. Coagulación Total % de 
SI No de pctes presentación

< 65 años 171 570 741 23,08

> 65 años 155 366 521 29,75

65 a 74 64 189 253 25,30

75 a 84 68 128 196 34,69

> 85 años 23 49 72 31,94

Incidencia de insuficiencia cardíaca al ingreso A UCI HCAM, 2003-2004, de
acuerdo al grupo etario.
(fuente: Base de datos UCI HCAM

En cuanto al diagnóstico de sepsis este llega a ser de 48% en
pacientes con edades superiores a 85 años, valor que dupli-
ca la cifra de 21,59% para los pacientes menores de 65 años
(ver tabla No. 17).

Tabla No.17

Sepsis Total % de 
SI No de pctes presentación

< 65 años 160 581 741 21,59

> 65 años 191 330 521 36,66

65 a 74 79 174 253 31,23

75 a 84 75 121 196 38,27

> 85 años 35 37 72 48,61

Incidencia de sepsis al ingreso  A UCI HCAM, 2003-2004, de acuerdo 
al grupo etario.
(fuente: Base de datos UCI HCAM

CONCLUSIÓN

Lo datos ratifican que la edad es uno de los factores deter-
minantes del pronóstico de los pacientes de críticos. A par-
tir de los 65 años, conforme aumenta la edad, aumenta la
mortalidad llegando a ser del 51,39 % en pacientes mayo-
res de 85%. Estas cifras dependerán también de factores ta-
les como estado de salud previo, severidad de la enfermedad
y diagnóstico. El fallo más frecuente tanto en pacientes me-
nores como mayores de 65 años, es el respiratorio, seguido
por el shock, y el renal. Los pacientes con edades superiores
a 85 años presentaron sepsis en un 48%, valor que duplica
la cifra de 21,59% para los pacientes menores de 65 años.  

DISCUSIÓN

Nuestra Unidad de Cuidados Intensivos, y quizá nuestro
hospital, poco a poco se ha convertido en un hospital con
una población predominantemente geriátrica. Es preciso re-
conocer la necesidad de un conocimiento más profundo so-
bre la salud de este grupo particular de pacientes. Debemos
conocer las diferencias fisiológicas, sociales y culturales de
estas personas proporcionando una atención multidiscipli-
naria  en el momento de atender a estos pacientes.

Quizá en un futuro y con nuestra realidad, nuestros hospi-
tales estén copados con pacientes que superen fácilmente los
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65 años, y que lleven sobre sus hombros enfermedades de-
generativas, discapacitantes (Alzheimer, Parkinson, demen-
cia), dependencia de sus familias. Estos pacientes poseen si-
milares opciones de recuperación al superar la enfermedad
aguda, pero por sus menores reservas funcionales necesitan
una vigilancia más estricta.

Sin ser la edad un factor limitante para ingresar a cualquier
paciente a nuestro hospital, ésta engloba una serie de aspec-
tos trascendentales en el diagnóstico, en la terapéutica y en
la educación hacia los familiares que los médicos en nuestro
país deberían conocer.

Partiendo de nuestra realidad, es preciso primero conocer
nuestra epidemiología, no solo en las unidades de cuidados
intensivos, si no en otras especialidades en donde la pobla-
ción geriátrica tiene alta prevalencia: Cardiología, Neumo-
logía, Neurología, Cirugía General, etc.
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RESUMEN
OBJETIVO.- Establecer la prevalencia del síndrome metabólico(SM) por edad y sexo en individuos suscepti-
bles, es decir, que presentan al menos uno de los cinco criterios del NCEP-ATP.III en una población de la cos-
ta ecuatoriana.

MATERIAL Y METODOS.- Analizamos los datos de una encuesta conducida en el año 2004 en 125 sujetos
sin diabetes mellitus entre 20 y 80 años que viven en Guayaquil-Ecuador seleccionados por presentar al me-
nos uno de los cinco criterios del SM definido por el NCEP-ATP-III.

A todos se les realizo examen físico (IMC,circunferencia abdominal y presión arterial) y determinaciones ba-
sales de laboratorio (glucosa, cHDL, triglicéridos e insulina), en búsqueda de los otros criterios.

RESULTADOS.- La prevalencia del SM en sujetos con riesgo fue de 53.6  % (54.5 % en varones y 53.2 %
en mujeres; p >0.5). cHDL bajas (71.3 %) y obesidad abdominal (71.2 %), fueron los componentes del SM
mas comunes en la población estudiada, seguidos de triglicéridos elevados (50%). No se encontró diferencias
significativas por sexo en ninguno de los cinco criterios.Tampoco se encontró diferencias significativas en la
prevalencia del SM aplicando los criterios del NCEP-ATP-III y de la OMS.

CONCLUSIONES.-  La prevalencia del SM en sujetos de riesgo es alta. Urge implementar prevención futu-
ra y estrategias de control en esta población de la costa ecuatoriana.

PALABRAS CLAVE: Síndrome metabólico, NCEP-ATP-III, OMS.

SUMMARY
OBJECTIVE.- To stimate the prevalence of the metabolic syndrome (MS) by age and sex in susceptible indi-
viduals, that is to say that they present at least one of the five criteria of the third report of the National Cho-
lesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol
in Adults ( NCEP-ATP.III) of North America,  in a population from the ecuadorian coast .

RESEARCH DESIGN AND METHODS.- We analyzed data from  a survey conducted in 2004 in 125 sub-
jects without diabetes mellitus, between aged > 20 years living in the city of Guayaquil-Ecuador, chosen to pre-
sent at least one of the five criteria of the SM defined by the NCEP-ATP-III.

They were carried out physical examination (BMI, waist circumference and blood pressure) and laboratory
measurements (glycemia, cHDL, triglycerides and insulin) to search the other approaches

RESULTS.- The prevalence of the MS in high risk individuals was 53.6 %    (54.5 % in men and  53.2 % en
women; p > 0.5). Low cHDL (71.3 %) and abdominal obesity (71.2 %), were the most common components
of the  SM  among the study population, followed by hypertrigyiceridemia (50%). There were not significant
differences for sex in none of the five approaches.

CONCLUSIONS.- The prevalence of the MS in high risk adults is high. Future prevention and control stra-
tegies should not overlook the importance of  noncommunicable disease risk factors in rapidly developing
countries.

KEY WORDS: The Metabolic Syndrome, NCEP-ATP-III, WHO.



INTRODUCCION

Individuos con un metabolismo anormal a la glucosa, hi-
pertensión arterial, obesidad y dislipidemia contituyen un
reto mayor en términos de salud publica tanto en países de-
sarrollados como en aquellos en vías de desarrollo. Tales in-
dividuos tienen un riesgo sustancialmente aumentado de
desarrollar diabetes y enfermedades cardiovasculares, inclu-
yendo enfermedad arterial coronaria, cerebrovascular y vas-
cular periférica, necesitando cuidados a largo plazo 1,2.

La prevalencia del Síndrome metabólico (SM) es alta en la
población general y las investigaciones clínicas de rutina son
utilizadas para identificar a la mayoría de estos individuos.
Aplicando los criterios del Tercer Reporte del Panel de Ex-
pertos sobre Detección, Evaluación y Tratamiento de la Hi-
percolesterolemia en Adultos del Programa Nacional de
Educación del Colesterol (NCEP- ATP- III), una cuarta
parte de la población adulta de los Estados Unidos seria
diagnosticada de SM 3. La incidencia es aun más alta en
adultos ancianos y en ciertos grupos étnicos como las muje-
res mexico-americanas. En Latinoamérica existen escasos
trabajos que reportan la prevalencia del SM utilizando los
criterios del NCEP ATP III 4,5 . Estos pacientes necesitan ser
identificados y tratados para disminuir su riesgo de progre-
sión a diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y sufrir eventos car-
diovasculares.

Por la importancia y las implicaciones que tiene el SM en la
morbilidad y en la mortalidad de la población y puesto que
no existen datos en el Ecuador, el objetivo del presente es-
tudio fue establecer la prevalencia de esta condición en una
población de la costa ecuatoriana en individuos suscepti-
bles, es decir, que presenten al menos uno de los cinco cri-
terios del NCEP ATP III 6 y compararla con la prevalencia
del SM aplicando los criterios 7 de la Organización Mundial
de la Salud (OMS).

MATERIAL Y METODO

Como parte de la iniciativa para obtener datos basales sobre
los factores de riesgo para enfermedad cardiovascular antes
de implementar un proyecto de intervención sobre los esti-
los de vida saludables en nuestra comunidad, conducimos
una encuesta durante el año 2004 en la ciudad de Guaya-
quil-Ecuador.

Participaron 125 individuos sin antecedentes personales de
diabetes mellitus, en edades comprendidas entre 20 y 80
años que presentaban al menos una de las siguientes carac-
terísticas: glucemia plasmática en ayuno igual o >110 -<126
mg/dl, presión arterial igual o mayor a 130/85 mmHg o te-
ner diagnostico previo de hipertensión arterial (HTA) y/o
estar recibiendo hipotensores; obesidad abdominal ( circun-
ferencia abdominal igual o mayor a 102 cm en varones e
igual o mayor a 88 cm en mujeres) ; dislipidemia (triglicé-
ridos igual o mayores a 150 mg/dl y/o lipoproteínas de alta
densidad menores a 40 mg/dl en varones y menores a 50
mg/dl en mujeres) l.

Previa firma del consentimiento informado, a todos se les
realizo examen físico y determinaciones de laboratorio, en

búsqueda de los demás criterios. Se tomo la presión arterial
en el brazo derecho con un esfingomanometro de mercurio
en el paciente sentado luego de reposo. Se peso en kilogra-
mos, utilizando una balanza estandarizada colocada en un
sitio horizontal y con el paciente vestido con la mínima ro-
pa.. Se midió la talla con el paciente descalzo contra la pa-
red, se coloco una escuadra encima de su cabeza y se señalo
el sitio de intersección en ella luego con el metro se proce-
dió a medir la distancia entre el piso y el sitio señalado. Su
registro se realizo en metros con decimales. El índice de ma-
sa corporal (IMC) se calculo de acuerdo a la formula peso
(Kg) / talla2 (metros). Con una cinta métrica plástica y no
reductible se midió la circunferencia del abdomen ( a nivel
medio entre  la ultima costilla y la cresta iliaca) y la circun-
ferencia de la cadera ( a nivel de los trocánteres) y se calcu-
lo el índice cintura/cadera (ICC)

Se tomaron muestras en ayuno a todos los sujetos que for-
maron parte del estudio para determinar las concentracio-
nes plasmáticas de glucemia (GPA), triglicéridos (TG), li-
poproteínas de alta densidad (cHDL) e insulina.

Los participantes asistieron al Hospital Teodoro Maldonado
Carbo entre las 7:00 y 9:00 AM después de un ayuno pro-
medio de 11 horas.

La GPA fue determinada por el método de la glucosa-oxi-
dasa. Los TG sericos fueron medidos enzimaticamente des-
pués de la hidrolizacion del glicerol. Las cHDL fueron me-
didas después de la precipitación de otras lipoproteínas. La
insulina fue determinada por quimioluminiscencia.

Todos los análisis bioquímicas fueron realizados usando un
autoanalizador Beckman CX7.

Los sujetos fueron considerados tener el SM si ellos reunían
al menos tres o más de los criterios siguientes, de acuerdo al
NCEP-ATP-III:

• Obesidad abdominal: circunferencia de cintura >102
cm en varones y >88 cm en mujeres.

• Hipertrigliceridemia: TG igual o mayores a 150 mg/dl.

• cHDL bajas: <40 mg/dl en varones y <50 mg/dl en mu-
jeres.

• Presión arterial elevada: igual o mayor a 130/85 mmHg
o en tratamiento hipotensor.

• Glucosa en ayuno elevada: igual o mayor a 110 mg/dl.

El diagnostico del SM según la OMS se lo realizo teniendo
en cuenta los criterios siguientes:

Resistencia a la insulina o GPA igual o mayor a 110 mg/dl
y al menos dos de los siguientes componentes:

• Obesidad abdominal (IMC mayor a 30 Kg/m2 y/o ICC
mayor a 0.9 en varones o mayor a 0.85 en mujeres).

• HTA (igual o mayor a 140/90 mmHg o recibiendo me-
dicación)

• TG igual o mayores a 150 mg/dl y /o cHDL menores a
35 mg/dl en varones o menores a 39 mg/dl en mujeres.
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• Mi c roalbuminuria ( igual o mayor a 20 mg/min o albu-
m i n a / c reatinina igual o mayor a  30 mg/g de cre a t i n i n a ) .

La resistencia a la insulina (RI), se la determino utilizando
el modelo matemático HOMA-IR (HOmeostatic Model
Assesment for  Insulin Resistence). Se considero RI a los va-
lores HOMA iguales o mayores a 2.8 8.

Análisis estadísticos. Para el estudio estadístico de los resul-
tados se obtuvieron las medias, porcentajes, desviaciones es-
tándar (DE) e intervalos de confianza (CI) para todos los
parámetros analizados.

RESULTADOS

Las características de la población estudiada constan en la
tabla 1. El 26.4 % son varones y el 73.6 % mujeres
(p<0.001). Los varones comparados con las mujeres tuvie-
ron la circunferencia abdominal (CA) mas grande y las
HDL mas bajas (p<0.001) y presión arterial sistólica (PAS)
y presión arterial diastolica (PAD) mas altas (p<0.02). Las
otras características, incluyendo los individuos con RI, fue-
ron similares.

Tabla 1. Características de la población estudiada

La tabla 2 muestra que las cHDL bajas (71.3%) y la obesi-
dad abdominal (71.2%) fueron los componentes del SM
mas comunes en la población estudiada,seguidos por la hi-
pertrigliceridemia (50.0%). No se encontró diferencias sig-
nificativas por sexo en ninguno de los 5 criterios.

Los valores promedio y el porcentaje de sujetos con compo-
nentes anormales del SM e IMC por grupos de edad y sexo
aparecen en la tabla 3. Entre los varones mientras los TG
son mas altos entre 20 y 39 años (p<0.05), el IMC es mas

alto entre 40 y 59 años (p<0.046). Entre las mujeres, la PAS
y la PAD son mayores en el grupo de 60 años o mas
(p<0.046). 

Tabla 2. Prevalencia de anomalías metabólicas 
individuales del síndrome metabólico por sexo,

según criterios del NCEP - ATP III

La prevalencia del SM (al menos tres valores anormales) fue
53.6 % (tabla 4). La prevalencia fue 54.5 % en varones y
53.2 % en mujeres (p>0.5). Un mayor porcentaje de varo-
nes, comparativamente con las mujeres, tuvieron >2 ano-
malías (p<0.046), mientras que mas mujeres tuvieron >4
anomalías frente a los varones (p<0.001).

La prevalencia del SM fue mas alta en el grupo de edad en-
tre 40 y 59 años (tabla 5) comparada con  el grupo de 20 a
39 años y 60 años o mas (p<0.046).

La tabla 6 muestra la prevalencia del SM aplicando los cri-
terios del NCEP-ATP-III y la OMS. No se encontró dife-
rencias significativas aplicando ambos criterios de manera
global ni por sexo.

DISCUSION

Este estudio muestra, en primer lugar, una muy alta preva-
lencia del SM (53.6 %) en la población estudiada, superior
a la estimada por el NHANES III de los Estados Unidos
(23.7%), a la del Retiro en Colombia (23.6%), a la de
Omán (21.0%) y parecida a la de una comunidad en Hon-
duras (49.6%); en todas ellas utilizando la misma definición
clínica. La metodología diferente utilizada en nuestro estu-
dio explica esta diferencia, pues mientras en los otros estu-
dios se seleccionaron y evaluaron sujetos mediante un
muestreo aleatorio por conglomerados de una población
determinada (prevalencia), nosotros escogimos a los partici-
pantes en función de presentar al menos uno de los cinco
criterios establecidos por el NCEP ATP III para el diagnós-
tico del SM, es decir, sujetos susceptibles o de riesgo y lue-
go buscamos la presencia de los demás componentes.
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Parámetros Varones (n=33) Mujeres (n=92) p

Edad (años), DE 48.5 ± 12.5 46.4 ± 11.8 NS

IMC (kg/m2), DE 32.4 ± 8.1 31.4 ± 5.25 NS

CA (cm), DE 103.3 ± 10.2 94.9 ± 11.5 <0.001

Ob. Abd. (%) 19 (57.6 ) 70 (76) NS

PAS (mmHg), DE 129.2 ± 34.2 112.0 ± 21.3 <0.05

PAD (mmHg), DE 79.8 ±14.8 74.0 ±10.6 <0.02

PA ≥ 130/85 
mmHg (%) 13 (40.6) 28 (30.4) NS

TG (mg/dl), DE 188,9 ± 89.5 154.6  ± 97.7 NS

TG ≥ 150 mg/dl (%) 20 (62.6) 41 (45.5) NO

cHDL (mg/dl), DE 37.6 ± 6.1 45.0 ± 10.2 <0.001

cHDL < 40 mg/dl en 
hombres (%) 20 (60.6) 67 (74.4) NS

< 50 mg/dl en 
mujeres (%)

GPA (mg/dl), DE 103.2 ± 14.2 99.9 ± 14.4 NS

GPA ≥ 110 mg/dl (%) 9 (27.3) 15 (16.3) NS

IMC: índice de masa corporal; CA: circunferencia abdominal; Ob Abd.: obesidad abdo-
minal; PAS: presión arterial sistólica; PAD : presión arterial diastolica; PA: presión arterial; 
TG: triglicéridos; cHDL: lipoproteínas de alta densidad; GPA: glucosa plasmática en
ayuno; DE: desviación estandar

% PREVALENCIA (95 % CI)
Anomalías Varones Mujeres Total 
metabólicas (n=33) (n=92) (n=125)

Obesidad 
abdominal 57.6 (40.7 - 74.4) 72 (67.3 - 84.3) 71.2 (63.2 - 79.1)

TG ≥ 150 mg/dl 60.6 (52.1 - 69.1) 45.5 (32.2 - 55.8) 50.0 (41.1 - 58.90)

cHDL < 40 mg/dl en 
hombres 60.6 (52.1 - 69.1) 74.4 (65.4 - 83.4) 71.3 (63.3 - 79.3)

< 50 mg/dl en 
mujeres 

PA ≥ 130/85 mmHg o en 
medicación 40.6 (23.6 - 57.3) 30.4 (21.0 - 39.8) 33.1 (24.8 - 41.4)

GPA ≥ 110 mg 27.3 (12.1 - 42.5) 16.3 (8.7 - 23.8) 19.2 (12.3 - 26.1)

TG: triglicéridos; cHDL: lipoproteína de alta densidad; PA: presión arterial; GPA: glucosa plas-
matica en ayuno  p = ns entre varones y mujeres en todas las anomalías metabólicas
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El 71.3% de los encuestados tienen concentraciones bajas
de cHDL. Esto puede tener varias explicaciones como hi-
pertrigliceridemia, sobrepeso y obesidad, diabetes e inactivi-
dad física, muchos de los cuales se asocian a RI. El consu-
mo moderado de alcohol aumenta las cHDL 9; es probable
que el consumo de alcohol sea bajo debido a que el 73.6%
de nuestros encuestados son mujeres y entre ellas este hábi-
to es menos frecuente. Concentraciones bajas de cHDL
(75.4%), similares a las nuestras, también fueron reportadas
en el estudio omani 10 y menores en el estudio colombiano
(38.9 %) y en el hondureño (59.8 %).

La prevalencia de obesidad fue marcadamente más alta en
nuestro estudio (71.2 %) comparada con el estudio omaní
(24.6 %),  colombiano (27.6 %) y hondureño (55.3 %), he-
cho que se explica porque el principal criterio de selección
de los sujetos fue la obesidad abdominal.

La pre vención y control de la obesidad juega un papel cen-
tral en la pre vención del SM. El riesgo de desarrollar un me-
tabolismo anormal de la glucosa, dislipidemia e hipert e n s i ó n
a rterial es marcadamente más alto en  población de obesos
comparado con población con peso normal 1 1 , 1 2. Por el con-
trario, la reducción de peso mediante los cambios terapéuti-
cos en los estilos de vida, muestran ser efectivos en mejorar
la sensibilidad a la insulina 1 3 , 1 4 , corrigiendo las anomalías me-
tabólicas y reduciendo la presión arterial en obesos 1 1.

La anomalía metabólica más frecuente después de las cHDL
bajas y la obesidad abdominal fue la hipertrigliceridemia
(50.0 %), más prevalente que en el estudio omaní (20.7 %)
y en el estudio colombiano (32.2 %), pero menor que en el
estudio hondureño (69.5 %).

La presión arterial igual o mayor a 130/85 mmHg estuvo
p resente en el 33.1 % de nuestros encuestados. Existen dife-
rencias en la pre valencia de hipertensión, la cual es mas baja
que la re p o rtada en Colombia (48.6 %), en Honduras (45.5
%), similar a la re p o rtada en el NHANES III (34.0 %) y su-
perior a la del estudio omaní (23.1 %), lo que demuestra la
gran variabilidad dependiendo de la región estudiada.

La glucemia igual o mayor a 110 mg/dl estuvo presente en
el 19.2 % en nuestro estudio, similar a la prevalencia del es-
tudio omaní (18.0 %) y menor a la colombiana (12.3 %).

Estudios recientes han demostrado el papel crucial de los
cambios intensivos en los estilos de vida en la prevención de
DM2 hasta en un 58 % (15,16)), los que deberían ser im-
plementados en las estrategias de prevención en grupos de
alto riesgo como el nuestro.

En nuestro medio el SM dependería mas de factores am-
bientales como el sedentarismo y la alimentación que de
factores constitucionales, a juzgar por el hecho que las dos
anomalías mas frecuentes del SM fueron las cHDL bajas y
la obesidad abdominal, con menor influencia de la hiper-
tensión y de las alteraciones del metabolismo de los carbo-
hidratos. Por esto, un enfoque integral que fomente los es-
tilos de vida saludables (actividad física aumentada, plan de
alimentación correcto y peso corporal ideal), es necesario
para la prevención del SM.

En los Estados Unidos la prevalencia del SM ajustada por
edad de acuerdo a las definiciones del NCEP y de la OMS
en los 20.050 adultos estudiados dentro del NHANES III
fue 24 % y 25 %, respectivamente 17. La prevalencia fue
comparable para varones y mujeres en la población general.
Nuestros datos concuerdan en lo relacionado a la no exis-
tencia de diferencias estadísticamente significativas en la
prevalencia del SM de manera global y por sexo cuando
comparamos los dos criterios de definición.

Al analizar el patrón general de comportamiento de la pre-
valencia en los diferentes grupos etáreos, la tendencia apli-
cando las definiciones del NCEP, de la OMS y del Grupo
Europeo de RI 18 es la misma, hay un incremento de la pre-
valencia con el aumento de la edad 19. Estos resultados difie-
ren de los nuestros, ya que la prevalencia del SM fue mas al-
ta en los adultos entre 40 y 59 años frente a los mayores de
60 años. La explicación podría estar dada por el reducido
número de adultos  de este ultimo grupo etáreo.

En conclusión, este estudio demuestra  que no solo los paí-
ses industrializados tienen una alta prevalencia de SM sino
también los países en vías de desarrollo como el Ecuador lo
que significará, en términos de salud pública, una gran car-
ga para las estructuras de sanitarias en el futuro por el au-
mento en la incidencia particularmente de diabetes tipo 2,
enfermedad vascular cerebral y enfermedad cardíaca. Estos
hallazgos deben ser tomados en cuenta cuando se planifi-
quen crear o expandir los servicios de salud y cuando se im-
plementen futuros programas de prevención y control de las
enfermedades no transmisibles.

Tabla 4. Prevalencia de una o mas 
anomalías del síndrome metabólico,
según los criterios de NCEP - ATP III

Tabla 5. Prevalencia del síndrome metabólico por
grupos de edad, según criterios del NCEP - ATP III
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% PREVALENCIA (95% CI)

Anomalías Varones Mujeres Total
metabólicas (n) (n=33) (n=92) (n=125)

≥ 1 100 100 100

≥ 2 87.9 (76.8 - 99.0)* 78.2 (69.7 - 86.6)* 80.8 (73.9 - 87.7)

≥ 3 54.5 (40.7 - 74.4) 53.2 (43.0 - 63.4) 53.6 (45.7 - 63.1)

≥ 4 9.1 (0.0 - 18.9)** 32.6 (23.0 - 42.2)** 10.4 (15.0 - 15.7)

≥ 5 3,0

* p < 0.046 entre varones y mujeres para ≥ 2 anomalías
** p < 0.001 entre varones y mujeres para ≥ 4 anomalías

% PREVALENCIA (95% CI)

Varones Mujeres Total
(n=33) (n=92) (n=125)

20 - 39 años 9.1 (0 - 18.9) 9.8 (3.7 - 15.8) 9.6 (4.4 - 14.7)**

40 - 59 años 33.3 (17.2 - 49.4) 34.8 (25.1 - 44.5)* 34.4*** (26.1 - 42.7)**

≥ 60 años 15.1 (2.9 - 27.3) 8.7 (2.9 - 14.5)* 10.4*** (15.0 - 15.7)

* p = 0.046 entre mujeres de 40 - 59 anos y ≥ 60 años
** p < 0.046 en el total entre 20 - 39 y 40 - 49 años
*** p < 0.046 en el total entre 40 - 59 y ≥ 60 años



Tabla 6. Prevalencia del síndrome metabólico según
criterios del NCEP - ATP - III y la OMS
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% PREVALENCIA (95% CI)

Varones Mujeres Total
(n=33) (n=92) (n=125)

NCEP - 
ATP - III 54.5 (40.7 - 74.5) 53.3 (43.1 - 63.5) 53.6 (45.7 - 63.1)

OMS 57.6 (40.7 - 74.5) 41.7 (31.6 - 17.8) 45.6 (36.8 - 54.3)

NCEP - ATP - III: Programa Nacional de Educación del Colesterol de los Estados Unidos. Tercer Panel del
Tratamiento del Adulto; OMS: Organización Mundial de la Salud. 
p = NS entre varones y mujeres y el total, aplicando los dos criterios

Uxuario1
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CONCENTRACIONES DE LÍPIDOS Y LIPOPROTEÍNAS EN 
ADULTOS DIAGNOSTICADOS PREVIAMENTE DE DIABETES 

MELLITUS, DE ACUERDO A LAS RECOMENDACIONES DE LA
ADA Y DEL NCEP-ATP-III

Dr. Marino Tagle* Dr. Walter García*
Dra. Cecilia Arboleda* Andrea Tagle***
Dr. Fausto Heredia** Dra.María Fernanda Franco*

RESUMEN
OBJETIVO.- Evaluar el grado de control de los lípidos y lipoproteínas en adultos diagnosticados de diabetes
mellitus (DM) que acuden de manera regular a la consulta ambulatoria de Endocrinología, en referencia a las
recomendaciones del NCEP-ATP-III.

MATERIAL Y METODO.- Analizamos los datos de una encuesta conducida durante el año 2004 en 129 su-
jetos diagnosticados previamente de DM. Los participantes eran adultos entre 20 y 80 años y participaron tan-
to en la entrevista como en la examinación.

Principales parámetros medidos: Concentraciones de colesterol total (CT), triglicéridos (TG), lipoproteínas
de alta densidad (cHDL), lipoproteínas de baja densidad (cLDL) y colesterol- no HDL (C-no HDL) en refe-
rencia a las metas establecidas para personas con DM por la Asociación Americana de Diabetes (ADA) y por
el tercer reporte del Programa Nacional de Educación del Colesterol de los Estados Unidos (NCEP-ATP-III).

Se utilizó el promedio de un mínimo de 3 valores a lo largo del año.

RESULTADOS.- El 38,8 % de los participantes alcanzaron la meta para el CT < 200 mg/dl (55,0 en varones
y 28,2 % en mujeres). El 48,8 % de los participantes lograron la meta de TG < 150 mg/dl (62,7 % en varo-
nes y 40,0 % en mujeres). Sólo 18,0 % de las mujeres participantes alcanzaron la meta cHDL > 55 mg/dl,
mientras que el 33,3 % de los varones lograron la meta > 45 mg/dl. Sólo el 7,8 % de los encuestados alcanza-
ron la meta cLDL < 100 mg/dl (9,8 % en varones y 6,4 % en mujeres. El 11,6 % de los participantes consi-
guieron la meta C-No HDL < 130 mg/dl (13,7 % en varones y 10,3 % en mujeres).

CONCLUSIONES.- Esfuerzos más enérgicos en el campo de la salud pública son necesarios para el control
de los lípidos y lipoproteínas en individuos con DM diagnosticada.

PALABRAS CLAVE: Diabetes, Metas de control lipídico, NCEP-ATP-III, ADA.

SUMMARY
OBJECTIVE.- To evaluate the degree of control of  lipids and lipoproteins among adults with previously diag-
nosed diabetes (DM) that go from a regular way to the ambulatory evaluation of Endocrinology.

MATERIAL AND METHOD.- We analyzed data from the survey conducted during 2004 in 129 adults pre-
viously diagnosed diabetes. Participants were adults aged 20 years and older who participated in both the in-
terview and examination.

Main Outcome Measures. Levels of total cholesterol (TC), triglycerides (TG), high- density lipoproteins
(cHDL), low-density lipoproteins (cLDL) and  non HDL-cholesterol in reference to target goals.

RESULTS.- Only 38,8 % of participants achieved the target goal of TC level less than 200 mg/dl (55,0 % in
men and 28,2 % in women). Less than half (48,8 %) of the participants achieved the target of TG less than
150 mg/dl (62,7 % in men and 40,0 % in women). Only 18,0 % of women achieved the target goal of cHDL
level  > 55 mg/dl and  33,3 % of men achieved the target goal of cHDL > 45 mg/dl. Only 7,8 % of partici-
pants achieved the target of cLDL less than 100 mg/dl (9,8 % in men and 6,4 % in women). Only 11,6 % of
the participants achieved the target goal of C-Non HDL (13,7 % in men and 10,3 % in women).

CONCLUSIONS.- Further public health efforts are needed to control lipids and lipoproteins among indivi-
duals with diagnosed diabetes.
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INTRODUCCION

Diabetes mellitus (DM) representa un problema de salud
pública sobre la base de su morbi-mortalidad y costos eco-
nómicos aumentados 1,2. Los individuos con DM diagnosti-
cada tienen un riesgo aumentado para enfermedad vascular
incluyendo complicaciones micro y macrovasculares 3,4,5,6. La
mejoría del control glucémico claramente reduce el riesgo
de enfermedad microvascular en individuos con DM diag-
nosticada lo que se asocia con un riesgo más bajo de ateros-
clerosis y enfermedad macrovascular 7,8,9,10,11,12. El tratamien-
to para individuos con DM tradicionalmente se lo ha enfo-
cado sobre el control de la glucemia para reducir las compli-
caciones microvasculares; no obstante, en la actualidad exis-
te un cuerpo grande de evidencias sobre la importancia del
control de la presión arterial y de las concentraciones de los
lípidos y lipoproteínas 9,13,14,15,16. Un control intensivo de la
glucemia, presión arterial y lípidos mejoran los desenlaces
de salud en los individuos con diabetes.

Recomendaciones de la Asociación Americana de Diabetes
(ADA) sobre el cuidado médico de individuos con diabetes
diagnosticada tienen como objetivo reducir las complicacio-
nes vasculares a través del control de la glucemia, presión ar-
terial y lípidos sanguíneos, así como el abandono del taba-
co 17. La meta ADA para el manejo de los lípidos se basa en
concentraciones más bajas de lipoproteínas de baja densi-
dad (cLDL), menores a 100 mg/dl, concentraciones eleva-
das de lipoproteínas de alta densidad ( cHDL), mayores a
45 mg/dl en varones y mayores a 55 mg/dl en mujeres y
concentraciones bajas de triglicéridos (TG), menores a 150
mg/dl.  Adicionalmente, el III Panel de Tratamiento del
Adulto del Programa Nacional de Educación del Colesterol
de los Estados Unidos (NCEP-ATP-III), recomienda que la
meta para el colesterol total (CT) sean concentraciones me-
nores a 200 mg/dl 18 y la meta para las cLDL en personas
con DM con enfermedad cardiovascular presente,  sea me-
nor a 70 mg/dl 19.

Análisis previos de encuestas nacionales representativas rea-
lizadas en los Estados Unidos de América, revelan que los
individuos con DM tienen un pobre control de los factores
de riesgo para enfermedad vascular 20. En el Ecuador no
existen encuestas nacionales que reflejen el estado actual de
control de los factores de riesgo para enfermedad vascular
en individuos con DM basadas en las metas mencionadas
anteriormente.

El objetivo del presente estudio es examinar el grado de con-
t rol de las concentraciones de lípidos y lipoproteínas en re f e-
rencia a las recomendaciones (metas) del NCEP-ATP-III y
de la ADA, en adultos con DM diagnosticada que asisten a
la consulta ambulatoria de Endocrinología del Hospital Te o-
d o ro Maldonado Carbo del Instituto Ecuatoriano de Se g u-
ridad Social en Gu a y a q u i l - Ecuador durante el año 2004.

MATERIAL Y METODOS

Participantes

Como parte de la iniciativa para obtener datos sobre el gra-
do de control metabólico global de los pacientes diagnosti-

cados de DM en nuestro medio, de acuerdo con las reco-
mendaciones (metas) establecidas por los organismos inter-
nacionales, conducimos una encuesta durante el año 2004
en la ciudad de Guayaquil en el Servicio de Endocrinología
del Hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo del Instituto
Ecuatoriano de Seguridad Social. En ella participaron 129
sujetos previamente diagnosticados de DM, en edades com-
prendidas entre 20 y 80 años que asisten a la consulta am-
bulatoria de Endocrinología de manera regular.

Previa firma del consentimiento informado a todos se les
realizó un examen físico (peso, talla, presión arterial y cir-
cunferencia abdominal) y determinaciones de laboratorio.
El índice de masa corporal (IMC) se calculó de acuerdo a la
fórmula: peso (Kg) / talla2 (metros). Con una cinta métri-
ca plástica no reductible se midió la circunferencia abdomi-
nal (CA).

La medida de CT, TG y cHDL fue realizada por lo menos tre s
veces en el año y se consideró el valor pro m e d i o. El CT y los
TG fueron medidos enzimáticamente y las cHDL fueron me-
didas después de la precipitación de otras lipoproteínas. To d o s
los análisis bioquímicos fueron realizados usando un autoana-
lizador Beckman CX7. Para la determinación de las cLDL, se
utilizó la fórmula de Fr i e d ewald (21), siempre que los TG sean
m e n o res de 400 mg/dl. El colesterol no HDL (C no-HDL) se
determinó mediante la fórmula CT- c H D L .

Análisis

Para definir las categorías de deseable y no deseable en cuan-
to a valores de CT, TG, cHDL, cLDL y C no-HDL, utili-
zamos los estándares de la ADA del cuidado médico para las
personas con DM y del NCEP-ATP-III.

Una historia de enfermedad cardiovascular fue definida co-
mo una historia de angina, ataque cardíaco o enfermedad
cardíaca coronaria. La designación de "fumador actual" sig-
nifica el consumo de tabaco de cualquier magnitud en el
mes precedente, de acuerdo a Framingham. Se consideró
obesidad a un IMC igual o > 30 Kg / m2, Se consideró obe-
sidad abdominal  una CA > 102 cm en varones y >88 cm
en mujeres.

Análisis estadístico. Para el estudio estadístico de los resul-
tados se obtuvieron las medias, porcentajes y desviaciones
estándar (DE). La significación estadística se la determinó
mediante la t de Student.

RESULTADOS

La tabla 1 muestra las características de la población estu-
diada. El porcentaje de fumadores fue mayor en los varones
que en las mujeres (p<0.001), mientras que la obesidad ab-
dominal predomina en las mujeres frente al sexo masculino
(p<0,05).

Medicación utilizada

Todos los pacientes re c i b i e ron tratamiento farmacológico
para su DM. El uso de insulina sola (p<0,05), así como la
p rescripción de ácido acetil salicílico (p<0,001), fueron ma-
yo res en los va rones que en las mujeres. El uso regular de
d rogas orales en monoterapia o en terapia combinada, el uso
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de insulina en combinación con drogas orales y la pre s c r i p-
ción de estatinas o fibratos no se difere n c i a ron entre sexo s .

Tabla 1. Características de la población estudiada

Concentraciones de HbA1c y GPA (tabla 2)

El promedio de las concentraciones de HbA1c de la pobla-
ción general fue de 7,7 %. De manera global, sólo el 20,2 %
de los adultos tuvieron concentraciones de HbA1c en la me-
ta de la ADA <7,0 %. La mayor parte de los part i c i p a n t e s
(47,3 %), tuvieron concentraciones de HbA1c entre 7,0 y 8,0
%. El porcentaje de participantes con HbA1c >8,0 %, nive l
sugerido por la ADA para "tomar acción", fue de 24,8 %.

Las concentraciones de GPA en promedio fueron de 153,2
mg/dl (144,6 en varones y 158,8 en mujeres). El 30,2 %
cumplieron la meta recomendada por la ADA (33,3 % en
varones y 28,2 % en mujeres)

Concentraciones de Lípidos y lipoproteínas (tabla 3)

En la población general las concentraciones de CT fueron
más altas en las mujeres que en los varones (p<0,02). El
38,8 % de los participantes alcanzaron la meta para el CT
< 200 mg/dl (55,0 % en varones y 28,2 % en mujeres; p<
0.001). El 71,8 % de las mujeres y el 45,0 % de los varones
(p< 0,001), tuvieron todavía concentraciones de CT iguales
o más altas a 200 mg/dl.

Tabla 2. Concentraciones 
plamáticas de HbA1c y GPA

Parámetros Varones Mujeres Total

Concentraciones de HbA1c (%)

Nº de adultos 51 78 129

Total,Promedio, DE7.7 +- 0.8 7.8 +- 1.2 7.7 +- 1.0

HbA1c, categoría, 
%<  7 19.6    (10) 20.5    (16) 20.2    (26)

7 – 8 55.0    (28) 42.3    (33) 47-3    (61)

> 8.0 17.6    (9) 29.5    (23) 24.8    (32)

> 9.0 7.8    (4) 6.4    (9) 7.0    (9)

> 10.0 - 1.3    (1) 0.7    (1)

Concentraciones de GPA (mg/dl)

Nº de adultos 51 78 129

Total, Promedio, 
DE 144.6 +- 42.5 158.8 +- 51.3 153.2 +- 48.4

% < 120 33.3 28.2 30.2

% >= 120 66.7 71.8 69.8

HbA1c: Hemoglobina glucosilada A1c; GPA: Glucosa plasmática en ayuno; DE: desviación es-
tándar.

Tabla 3. Concentraciones plasmáticas de 
CT, TG, HDLc, cLDL y C-no HDL.

Varones Mujeres Total

Concentraciones de Colesterol Total (mg./dl.)

Nº de adultos 51 78 129

Total, Promedio, 
DE · 201.5 +- 34.1 215.7 +- 32.5 210.1 +- 33.7

%, < 200 * 55 28.2 38.8

%. >= 200 * 45 71.8 61.2

Concentraciones de Triglicéridos (mg/dl)

Nº de adultos 51 78 128

Total. Promedio, 
DE * 133.2 +- 40.0 175.8 +- 79.6 159.0 +- 70.0

%, < 150 ** 62.7    (32) 40.3    (31) 48.8    (63)

%, >= 150 ** 37.3    (19) 59.7    (47) 51.2    (66)

Concentraciones de HDLc (mg/dl)

Nº de adultos 51 78 129

Total, Promedio, 
DE 41.3 +- 9.8 45.5 +- 11.4 43.8 +- 10.9

%, > 55 - 18.0    (14) -

%, < = 55 - 82.0    (64) -

%, > 45 33.3    (17) - -

%. < = 45

66.7    (34) - -

Concentraciones de Colesterol no HDL (mg/dl)

Nº de adultos 51 78 129

Total. Promedio, 
DE** 160.9 +- 32.2 168.9 +- 33.0 165.5 +- 32.3

% < 130 13.7     (7) 10.3    (8) 11.6    (15)

% > 130      86.3    (44) 89.7    (70) 88.4    (114)
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Parámetros Varones Mujeres Total
(n = 51) (n =   78) (n = 129)

Promedio DE Promedio DE Promedio DE

Edad (años) 60.2 13.8 59.2 13.1 59.6 13.3

Años de DM 13.1 10.1 9.8 8.3 11.1 9.1

IMC (kg/m2) 27.7 3.6 28.9 5.4 28.5 4.8

n % n % n %

- Obesos 12 23.5 28 35.9 40 34.5

- Sobrepeso 27 53.0 31 39.7 45 38.8

- Normal 12 23.6 19 24.4 31 24.0

Fumador actual* 10 23.8 1 1.4 11 9.9

Historia de ECC 3 7.3 10 15.6 13 12.4

Tratamiento DM
-Drogas orales (DO) 26 51 50 64.1 76 59

- Insulina** 22 43.1 19 24.3 41 31.7

- Insulina + DO 3 5.9 9 11.6 12 9.3

HTA 39 76.5 53 72.6 92 74.2

Obesidad 
Abdominal* 13 28.9 46 63.9 59 50.4

Prescripción de 
Estatinas o Fibratos 28 71.8 40 75.5 68 74

Prescripción 
de AAS* 36 90 33 50 69 62.2

*: P < 0.001,  **: P < 0.05
DE: desviación estándar; n: número de pacientes DM: diabetes mellitus; IMC: índice de masa cor-
poral; ECC: enfermedad cardíaca coronaria; HTA: hipertensión arterial; AAS: ácido acetil salicílico.



Concentraciones de cLDL (mg/dl)

Nº de adultos 51 78 129

Promedio +- 
DE 138.8 +- 39.1 147.2 +- 35.3 148.3 +- 36.9

%, <= 100 
mg/dl 9.8    (59 6.4    (5) 7.8    (10)

%, > 100 mg/dl 90.2    (46) 93.6    (73) 92.2    (119)

*: P < 0.001; **: P < 0.05;  · : P < 0.02.
CT: colesterol total; TG: triglicéridos; cHDL: lipoproteínas de alta densidad; cLDL: lipopro-
teínas de baja densidad; C-no HDL: colestero no HDL; DE: desviación estándar.

En general, las concentraciones de TG fueron mayores en
las mujeres que en los varones (p< 0,001). El 48,8 % de los
participantes lograron la meta de TG < 150 mg/dl, aunque
el porcentaje fue mayor en los varones que en las mujeres
(p< 0,05). Más de la mitad (59,7 % de mujeres y 37,3 % de
varones), tienen todavía TG fuera de la meta (p< 0,05).

En la población general las concentraciones de cLDL fue-
ron de 148,3 mg/dl. Sólo el 7,8 % de los participantes lo-
graron la meta del NCEP-ATP-III. El 90,2 % de los varo-
nes y el 96,0 % de las mujeres tuvieron todavía concentra-
ciones plasmáticas de cLDL igual o > 100 mg/dl.

Sólo el 18,0 % de las mujeres y el 33,3 % de los varones al-
canzaron la meta para cHDL. La mayor parte de la pobla-
ción estudiada (82,0 % de mujeres y 66,7 % de varones),
están fuera de la meta.

El promedio global del colesterol no-HDL fue más alto en
el subgrupo de mujeres que en el de varones (p< 0,05). Ape-
nas el 11,6 % de los participantes alcanzaron la meta para el
colesterol no-HDL y el 88,4 % tienen una concentración
por encima de 130 mg/dl.

DISCUSION

Un sustancial cuerpo de evidencias provenientes de algunos
estudios clínicos bien diseñados y aleatorizados han demos-
trado que el control de las concentraciones de hemoglobina
glucosilada A1c (HbA1c) y de las cLDL, así como de la pre-
sión arterial pueden retrasar o prevenir las complicaciones
micro y macrovasculares de la DM. Basados en estos datos,
la ADA, el NCEP y el JNC  han desarrollado guías o reco-
mendaciones para el control de las concentraciones de
HbA1c y de cLDL y de los valores de la presión arterial en
individuos con DM. A pesar de estas guías basadas en la evi-
dencia, sólo una pequeña fracción (2,8 % a 11,9 %) de los
adultos diagnosticados con DM en los Estados Unidos han
logrado los tres niveles de control corrientemente recomen-
dados 20. Otros estudios examinando los cuidados de la DM
en varios escenarios clínicos también han encontrado que
en la práctica médica corriente no se logran las metas para
el manejo de las concentraciones de HbA1c y lípidos y de la
presión arterial en individuos con DM 22.

En 1998 la DM fue identificada como un factor de riesgo
para enfermedad cardiovascular (ECV) equivalente a tener
una enfermedad arterial coronaria (EAC) preexistente 23. Es-
te hecho y los resultados de algunos ensayos clínicos que de-

mostraron que disminuyendo las concentraciones de lípidos
los individuos con DM pueden reducir sustancialmente el
riesgo de desarrollar ECV 15,24,25, hicieron que el NCEP-
ATP-III en el 2001 recomendara que la metas para el con-
trol de los lípidos en personas con DM sean más estrictas.
La ADA coincide con este criterio y recomienda que las me-
tas de las concentraciones plasmáticas de CT, cLDL y TG
en adultos con DM sean <  200 mg/dl, < 100 mg/dl y < 150
mg/dl, respectivamente y las de cHDL > 45 mg/dl en varo-
nes y > 55 mg/dl en mujeres 26 .

El 38,8 % de los participantes en nuestro estudio alcanza-
ron la meta recomendada por el NCEP-ATP-III, cifra infe-
rior a la obtenida por el NHANES 1999-2000 (48,2 %),
aunque el promedio global del CT en nuestra población de
diabéticos es similar al del estudio mencionado. Cabe men-
cionar que aunque el 51,8 % de los diabéticos tuvieron un
CT > 200 mg/dl, las concentraciones plasmáticas de CT
disminuyeron significativamente en Estados Unidos del
NANHES 1988-1994 27 al NANHES 1999-2000(28). La
mejoría más marcada de las concentraciones de CT compa-
rada con el control glucémico observado en los dos NHA-
NES, puede reflejar diferencias en la complejidad de los re-
gímenes médicos para estas condiciones, como también una
mejor difusión del mensaje del NCEP comparado con el
Programa Nacional de Educación en Diabetes (NDEP) en
los Estados Unidos 29. En nuiestro medio no contamos con
resultados de una encuesta anterior para establecer compa-
raciones.

La meta para los TG fue alcanzada en cerca de la mitad de
nuestra población, siendo este parámetro de valoración del
control lipídico el que mejores resultados arrojó. Es preciso
remarcar que tanto para el CT como para los TG las con-
centraciones promedio, así como los porcentajes de pacien-
tes que no cumplen las metas son estadísticamente más al-
tos entre las mujeres que en los varones, lo que denota una
mayor dificultad en el control del metabolismo lipídico en
este grupo poblacional.

Sólo el 7,8 % de los participantes en nuestro estudio alcan-
z a ron la meta de cLDL < 100 mg/dl, una cifra muy modes-
ta que re vela la dificultad para alcanzar esta meta en nuestro
medio y que contrasta con el alto porcentaje de pacientes a
quienes se les prescribió estatinas o fibratos como tratamien-
to para su dislipidemia (69,0 %). La explicación de esta con-
tradicción radica en que nuestra encuesta incluye sólo pa-
cientes institucionalizados que reciben los fármacos pre s c r i-
tos de manera irre g u l a r, discontínua y en dosis insuficientes
por los problemas idiosincrásicos de la institución, por lo
que el cumplimiento y la adherencia por parte de los pacien-
tes son poco confiables. En el NHANES 1988-1994 y en el
NHANES 1999-2000 se eva l u a ron las concentraciones de
CT y no las de cLDL por lo que no es posible comparar
n u e s t ros resultados con los de estos dos grandes estudios.

Llama la atención la discordancia entre el porcentaje acep-
table de pacientes que alcanzaron la meta para el CT (38,8
%) y el modesto porcentaje de los que consiguieron la me-
ta para las cLDL (7,8 %). En nuestra opinión, tratándose de
los mismos pacientes, o la meta de las cLDL es muy ambi-
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ciosa y utópica o la meta del CT es muy alta y no se corre-
laciona con la de las cLDL. Nuestros hallazgos confirmarían
la apreciación de Brunzell 30, que la sola determinación del
CT puede ser una medición irrelevante del riesgo de ECV
en pacientes con DM2 siendo necesaria la determinación de
las cLDL y de los otros parámetros lipídicos.

En promedio, sólo el 26,0 % de nuestros encuestados alcan-
zaron la meta de cHDL. Tratándose de personas con DM y
concentraciones bajas de cHDL en su mayoría, éstas ten-
drían un riesgo aumentado para ECC, reestenosis después
de angioplastia y muerte por causas cardiovasculares 31.

Existen datos actualmente que favorecen el uso del C-no
HDL sobre las cLDL en la evaluación clínica del riesgo, es-
pecialmente para mortalidad coronaria. Nuestra población
diabética cumplió con la meta para C-no HDL en apenas el
11,6 %, una cifra muy baja solo comparable con la repopr-
tada para las cLDL, lo que le conferiría  un alto riesgo para
mortalidad coronaria, particularmente al grupo de mujeres
que, al igual que lo sucedido con el CT y los TG, tienen un
C-no HDL más alto que los varones. Desafortunadamente,
los resultados de los NHANES no incluyen datos sobre las
cHDL y el C-no HDL, por lo que no es posible establecer
comparaciones con estos parámetros lipídicos.

En conclusión, medidas más agresivas son necesarias para
reducir la gran proporción de adultos con DM diagnostica-
da en nuestro medio quienen continúan manteniendo con-
centracionbes altas de CT,TG,cLDL y c-no HDL y concen-
traciones bajas de cHDL. Esto se puede conseguir median-
te el monitoreo y evaluación de la calidad del control, el dis-
poner de herramientas necesarias para el diagnóstico, trata-
miento y seguimiento de la diabetes y el conocimiento ple-
no por parte del clínico y del paciente de las recomendacio-
nes de la ADA y el NCEP, medidas que han demostrado su
efectividad en reducir el riesgo de enfermedad vascular en
individuos con DM.
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RESUMEN
Hasta hace pocos años , la técnica anestésica para cirugía cardiaca  se fundamentaba en el uso de opioides con
vida media de eliminación prolongada, asociado  generalmente a grandes dosis de benzodiazepinas  y relajan-
tes musculares de acción prolongada ,  consiguiendo con esto una adecuada estabilidad hemodinámica transo-
peratoria, pero un tiempo prolongado de hipnosis, depresión respiratoria y relajación muscular residuales, que
ocasionaban largas estancias en la UCI, con los consecuentes problemas asociados sobre todo al uso de venti-
lación mecánica y  morbimortalidad asociada a infecciones pulmonares .

El presente estudio es un trabajo prospectivo descriptivo  en 50 casos de pacientes sometidos a anestesia car-
diaca  con remifentanil, asociado a bajas dosis de midazolam y sevoflurano , orientado a observar los benefi-
cios  de la técnica en el resultado final de la cirugía, despertar y extubación .

La edad promedio de los pacientes fue de 57,1 años, con un mínimo de 27 y un máximo de 77 años. La re-
serva cardiaca funcional fue valorada en el preoperatorio en base a la fracción de eyección, la misma que tuvo
un promedio de 59.5 %

El 62% correspondió a cirugía valvular, 30% coronarios, 6% congénitos, 2% tumorales. 

Se observó estabilidad hemodinámica en la inducción con un valor promedio de  67.8 mm Hg. Y  80.6 mmHg
post inducción.

En el mantenimiento anestésico, el 86% de los pacientes mantuvieron estabilidad hemodinámica el 14% res-
tante no mantuvieron estabilidad.

El promedio en despertar de los pacientes fue de 8 min, el, 76 % fueron extubados en la mesa de operaciones,
22% fueron extubados dentro de las primeras 24 horas, y 6% permanecieron orointubados más de 3 días.

En el 78% se colocó catéter epidural torácicos , 12% continuaron con analgesia basada en remifentanyl y 10%
fueron manejados con otras técnicas como fentanyl-midazolam (sedoanalgesia), morfina y combinación de un
AINE mas un opiode menor.

En cuanto a la intensidad del dolor postoperatorio inmediato , 84% de los pacientes se mantuvieron en una
EVA menor a 3, el 16% llegaron hasta EVA 5.

Un  paciente fue reintubado al segundo día por insuficiencia respiratoria asociada a derrame pleural.

Un paciente falleció por mala evolución postquirúrgica , en el cual se observó el mayor tiempo de CEC y re-
quirió de la colocación de BCPIA para salir de CEC.

PALABRAS CLAVE: Remifentanil,  Anestesia cardiaca, Extubación temprana

SUMMARY
Until few years ago, the anesthesic technics for cardiac surgery was based on the use of media life opioids of
prolonged elimination, usually associated to large dossis of benzodiazepines and muscle relaxer of long lasting
action,getting with this a desired hemodynamic postoperatory stability , but a long lasting period of time of
hypnosis , respiratory depression and muscle relaxing residuals,which caused long periods on the UCI (Inten-
sive care unit) , with the related problems associated , over al to the use mechanic automatic ventilation and
morbimortality related to pulmonary infections.

This work is a prospective study, descriptive, of 50 cases of patients undergoing to cardiac annesthesic with re-
mifentanil associated to low dossis of midazolam and sevoflurano, directed to observe the benefits of the tech-
nics on the final results of surgery, wake –up and extubation 



INTRODUCCIÓN

La anestesia cardiaca ha dado un giro completo desde la
aparición del opioide mu selectivo potente remifentanil ,la
utilización de este fármaco dentro del concepto de la anes-
tesia basada en la analgesia , ha permitido mejores resulta-
dos quirúrgicos, expresados en factores de despertar inme-
diato, extubación intra-quirófano, menor tiempo de estadía
en las UCI  , ahorro de insumos , fármacos y mayor econo-
mía para las instituciones. 7,8

La anestesia cardiaca siempre ha sido uno de los más gran-
des retos para el anestesiólogo, los avances en el nivel de co-
nocimiento y experiencia con nuevos fármacos, avances en
los conceptos y conocimientos de  la fisiología y patología
cardiaca,  en las técnicas quirúrgicas como la revasculariza-
ción a corazón batiente , han determinado un progreso mar-
cado en la última década. 

En muchos de los centros en los cuales de realiza cirugía car-
diaca han adoptado el uso de técnicas basadas en drogas que
no se acumulan, con metabolismo plasmático como el re-
mifentanyl, hipnóticos como el propofol y el creciente uso
de gases halogenados en dosis minimamente depresoras . 1, 3

El uso de técnicas basadas en drogas de rápida eliminación
exige un oportuno y riguroso  nivel en el manejo del dolor
posoperatorio, 2

La creciente expectativa de vida de la población general ha
obligado a que el desarrollo tecnológico supere los límites
diagnósticos y terapéuticos de las cardiopatías susceptibles
de resolución quirúrgica.

En la actualidad es posible realizar procedimientos en pa-
cientes con fracciones de eyección que apenas suplan la per-
fusión sistémica, gracias al debido  uso de soporte circulato-
rio mecánico , balón de contrapulsación aórtica (BCPA),
transplante cardíaco, la cirugía video dirigida, y la cirugía de
revascularización a corazón batiente entre otras, las mismas
que exigen una mayor intervención en equipo , incluido el
anestesiólogo.

Es muy importante destacar los altos niveles de estrés,en los
pacientes sometido a cirugía cardiaca ,razón por la cual, el
uso de ansiolisis preoperatoria es usual, pero mas importan-
te aún es el lograr un adecuado nivel de comunicación, cal-
mar dudas, responder inquietudes, situaciones que se verán
reflejadas en una mejor evolución perioperatororia. 4,  5

La selección de la técnica anestésica, está ligada íntimamen-
te al tipo de cirugía,  muchos estudios han demostrado que
el postoperatorio del paciente no tiene mayores diferencias
con una u otra técnica.5 . Se habla mucho  de extubación
temprana versus tardía, la extubación temprana  reduce la
estancia del paciente en la UCI, así como los días de hospi-
talización.1

Las técnicas basadas en la infusión continua de drogas se
traducen en redistribución y acumulación en tejidos como
músculo y grasa ; el uso de halogenados con efectos cardio-
vasculares muy deletéreos, relajantes musculares de acción
prolongada, que hasta hace algún tiempo se usaban con re-
gularidad , evidenciaban una evolución desfavorable , refle-
jada  tanto en el transoperatorio del paciente, cuanto en el
desarrollo de complicaciones en el postoperatorio.

En la actualidad, disponemos de drogas con vidas medias de
eliminación ultracorta, con metabolización plasmática, con
efectos cardiovasculares clínicamente irrelevantes, a dosis
adecuadas, incluso con cualidades cardioprotectoras, que
son  motivo de investigación actual. 1  4  5

Los reportes en la bibliografía demuestran que en las  tècni-
cas basadas en anestesia balanceada, con opioides de ràpida
eliminaciòn, solo han demostrado un 0.3% de pacientes
que refieren recuerdos de la cirugía.  6  12  21

La  anestesia  basada en remifentanil ha demostrado una re-
ducción más importante de la frecuencia cardiaca  que con
fentanil 10

El manejo anestésico durante la cirugía de baypass aortoco-
ronario , puede  jugar un importante rol en la disminución
de la incidencia de depresión respiratoria postoperatoria 9    11
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The patients age range ,was 57,1 years , with a minimum of 27 and a maximum of 77 years . The functional
cardiac reserve was valued on the presurgical based on the eyection fraction, which got a middle range  of
59,5%.

The 62% belong to valve surgery, 30% coronary, 6% congenits , 2% tumorals.

It Was observed hemodinamic stability on induction with a range value of 67,8 mm Hg and 80,6 mm Hg pos-
tinduction.

On the anesthesic support, 86% of the patients kept hemodinaic stability, the 14% left didn´t kept stability.

The range on the wake up time on the patients was 8 minutes; 76% were extubated on the surgery table, 22
% were extubated within the first 24 hours and 6% kept intubated for more than 3 days.

On the 78% were inserted a epidural catheter, 12% kept on analgesic based on remifentanil , and 10% were
handled with some other technics as fentanyl-midazolam( sedoanalgesic), morphine in combination with a AI-
NE plus a minor opioid.

As for the intensity of the pain on immediate postoperatory period, the 84% of the patiens were kept in a EVA
less than 3 , 16% reach out to Eva 5.

A patient died for postsurgical bad evolution on it was observed the longest CEC period, and required the in-
sertion of a BCPA to get out the CEC. 



Durante las técnicas de fase-track se debe considerar el uso
de fármacos de eliminación rápida, pero ello incluye la ne-
cesidad de control de un plano adecuado de anestesia para
evitar despertar transoperatorio del paciente y un control
del dolor adecuado y oportuno .13  14.

La extubación temprana favorece en la evolución de los pa-
cientes , incluso en la revascularización coronaria 19  20 , dis-
minuye la incidencia de complicaciones respiratorias y re-
duce los costos de la cirugía 15  16

Las técnicas usadas en el pasado cercano , se basaban en
grandes dosis de morfina, fentanilo y otros similares , pero
la alta incidencia de despertar y/o recuerdos de la cirugía , a
pesar del uso en grandes dosis de diazepán , se asociaban a
demás a grandes períodos de sueño anestésico en las UCI  y
por lo tanto mayor riesgo de infecciones nosocomiales res-
piratorias . 17  18  22

MATERIALES Y MÉTODOS

Se seleccionó una muestra de 50 pacientes sometidos a ci-
rugía cardiaca, para procedimientos de revascularización
miocárdica , cambio de válvulas y corrección de defectos
congénitos que representa el 40,65 % del universo de ciru-
gías cardiacas en el año 2004 .Todos lo pacientes escogidos
fueron adultos, comprendidos entre las edades de 27 y 77
años. El estudio se realizó  en el Hospital Carlos Andrade
Marín de la ciudad de Quito, entre el mes de marzo y di-
ciembre .

Se utilizó una máquina de anestesia Penlon Prima SP, mo-
nitor multiparámetros Diascop G2 con seis derivaciones de
electrocardiografía, analizador de ST y de arritmias, analiza-
dor de gases espirados, concentración alveolar mínima
(CAM) real del halogenado, y presión arterial invasiva. 

Se utilizó un esquema protocolizado para la administración
de remifentanil en  bomba de infusión Brauwn de alto ce-
bado. La dilución del mismo fue hecha para obtener
20ug/ml.(10 mg en 500ml) .

Para el control del dolor  postoperatorio se colocó un caté-
ter peridural torácico alto entre T7-T8 o T8-T9, antes de
la inducción ,cuando las condiciones de coagulación lo per-
mitiera; cuando no , se utilizó analgesia sistémica con remi-
fentanil u otro opioide disponible .       

La inducción anestésica se realizó con remifentanil en dosis
de 0,1 a 1 ug/Kg/min. En forma progresiva , combinada
con sevofluorane entre 0,2 y 4 % , en concentraciones pro-
gresiva de acuerdo a la respuesta hemodinámica  . Se usó :
midazolam por vía intravenosa, dosis bajas cuando fuera ne-
cesario , de acuerdo a la respuesta del paciente ; bromuro de
pancuronio 0,10 a 0,12 mg/kg 

En el mantenimiento , mantuvo los mismos agentes :  remi-
fentanyl, 0,10 a 1 ug/Kg/m. , sevofluorane entre 0,2 y 1,5
% , pancuronio en bolos de 1-2 mg según la respuesta ob-
tenida por el monitoreo del tren de cuatro.(TOFWATCH)

En las cirugías con circulación extracorporea, reutilizó mi-
dazolam en bolos de 2 a 5 mg adicionales durante la CEC.
Para garantizar la hipnosis .

Aproximadamente 5 minutos previo a la finalización de la
cirugía, se suspende  el sevoflurano  y al final el opioide,
manteniendo hasta el final de la cirugía dosis  analgésicas
entre 0,05 a 0,1 ug//kg/min .

En los pacientes con catéter epidural, en este momento , se
procedió  a colocar la dosis analgésica de carga (75 ug de
fentanyl más 15 mg de bupivacaina 0,5% ,más 3-4 ml de
agua destilada )

En los pacientes que no puedan ser colocado un catéter pe-
ridural ,se mantiene el remifentanil,a dosis analgésicas en la
UCI.

Al finalizar el procedimiento  , de acuerdo a los eventos y
duración de la cirugía y /o circulación extracorpórea, así co-
mo estado de conciencia, integridad de la función respirato-
ria, grado de capacidad de toser y o deglutir, esfuerzo inspi-
ratorio, oximetría de pulso , gases arteriales , ausencia de do-
lor ; se procederá  a extubar tempranamente y  trasladar a la
UCI con suplemento de O2, monitoreo de la presión arte-
rial media . 

Las variables hemodinámicas estudiadas durante la induc-
ción y mantenimiento de la anestesia y la CEC, fueron :va-
lores de presión arterial media  ,frecuencia cardiaca por mi-
nuto, 

Se consideró como estabilidad hemodinámica las valoracio-
nes de la presión arterial media que no  haya superado o dis-
minuido  el 15% del valor inicial , determinado además por
la necesidad de utilización de  soporte inotrópico.

El análisis estadístico se lo realizó en base a medidas de ten-
dencia central .

RESULTADOS

Entre los meses de marzo y diciembre del 2004, cincuenta
pacientes  sometidos a cirugía cardiaca: valvulares, corona-
rios y  congénitos, fueron estudiados en su respuesta global
a la técnica de administración de remifentanil asociado a se-
voflurano y midazolam como un esquema anestésico proto-
colizado para anestesia en cirugía cardiaca. 

La edad promedio de los pacientes fue de 57,1 años, con un
mínimo de 27 y un máximo de 77 años. De los 50 pacien-
tes, 29 fueron de sexo masculino y 21 de sexo femenino.
(Tabla #1)

Tabla #1: peso y edad de los pacientes estudiados  

PESO EDAD
en Kg en años 

PROMEDIO 58.62035253 57.1

DESVSTAND 13.08156175

MIN 9.214806187 27

MAX 81 77

La mayoría de los pacientes estudiados fueron sometidos a
cirugía valvular (62%),  cirugía de revascularización (30%),
por defectos congénitos y tumorales (8%) (Tabla #2) (Grá-
fico # 1)
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Tabla # 2 Tipos de cirugías 

N %

Valvular 31 62

Coronarios 15 30

Congénitos 3 6

otros :Mixoma 1 2

Gráfico #1  Tipos de cirugías en %

La re s e rva cardiaca funcional fue valorada en el pre o p e r a t ro-
rio en base a la fracción de eyección, la misma que tuvo un
p romedio de 59.2%, con un valor mínimo de 30% y un má-
ximo de 72%. , refleja que fue característica común de todos
los pacientes, una función ventricular conservada. (Tabla #3)

Tabla #3. Reserva funcional por fracción de eyección 

FRACCION DE FRACCION DE 
EYECCION    % ACO RTA M I E N TO %

PROMEDIO 59.276 38.52

DESVSTAND 17.912 7.72

INT CONF 1.707

MIN 30 14

MAX 72 44

La administración concomitante de remifentanil y sevo f l u r a-
no en la inducción , con dosis pro g re s i vas de acuerdo a la re s-
puesta hemodinámica hasta la pérdida de la conciencia y re l a-
jación muscular farmacológica controlada con TO F -
WATCH, determinó que se re d u zca la necesidad de midazo-
lam como fármaco inductor, la administración de este se limi-
tó a los casos en que el paciente se presentaba muy ansioso al
momento de la monitorización y durante la CEC. (Tabla #4)

Tabla # 4  uso de midazolam 
en inducción y mantenimiento

INDUCCION MANTENIMIENTO
mg Mg

DOSIS PROMEDIO 3 5.441571224

DESV. ESTÁNDAR 4.319467129 3.856439621

MIN 3 1

MAX 15 15

El 70 % de los pacientes no requirieron midazolam en la in-
ducción anestésica , en el restante 30% que si se utilizó, la
dosis promedio fue de 9 mg con una Desv.std de 4.7, mien-
tras que en el mantenimiento de la anestesia ,  el 56% re-
quirieron midazolam  el 44 % no.

Durante la inducción, se administró remifentanil a dosis
progresivas según la respuesta hemodinámica y de concien-
cia. Se inició con dosis de 0,25 a 0,5 ug/Kg/min durante
aproximadamente 1 a 2 minutos, en forma concomitante
con sevoflurano en porcentajes del 0,2 a 2 %, evaluando la
respuesta a la administración conjunta de los dos fármacos
por igual intervalo. Al momento de obtener una ausencia de
respuesta a comandos verbales y estímulos leves como gol-
petear  la frente con el dedo en forma enérgica, a la vez que
se lo llamaba por el nombre ( RAMSAY 2-3) Se administró
el relajante muscular para proceder a la intubación . 

El mantenimiento anestésico se lo consiguió regulando las
dosis de remifentanil y las concentraciones de sevoflurano
,de acuerdo a la respuesta hemodinámica . Se observó que
las dosis requeridas de cada uno de los agentes utilizados se
redujo notablemente, especialmente en lo relacionado con
la  concentración alveolar mínima CAM del sevoflurano
(tablas #5-6)

Tabla #5 Dosis de sevoflurano 
variaciones en el mantenimiento 

% mínimo % máximo CAM

PROMEDIO 0.44895921 1.172 0.464278002

DESVSTAND 0.259887302 0.33989194 0.178925389

MIN 0.2 0.6 0.171892703

MAX 1 2.5 0.8

Tabla #6 Dosis de remifentanil .
Variaciones durante el mantenimiento 

Remifentanil  Dosis más baja dosis más alta
mantenimiento ug/Kg/min ug/Kg/min 

PROMEDIO 0.341109318 0,6433

DESVSTAND 0.220116498 0,205

MIN 0.1 0.2

MAX 0.5 1

La relajación muscular a base de pancuronio , se controló
con un estimulador de nervio TOFWATCH , y la adminis-
tración subsecuente de relajante estuvo supeditada al con-
trol con el estimulador (tabla #7)

Tabla #7  Dosis en mg. De pancuronio 
en la inducción y mantenimiento 

RELAJANTE INDUCCION MANTENIMIENTO
Pancuronio Mg mg

PROMEDIO 8.22 3.13

DESVSTAND 1.418 1.486

MIN 6 0

MAX 12 6
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Se pudo  observar que le 84% de los pacientes (42) no pre-
sentaron cambios hemodinámicas en su presión arterial ,
mayores al 15 % de sus valores iniciales , durante la induc-
ción e intubación . El 16 % si presentaron variaciones ma-
yores al 15 % de los valores iniciales , de ellos el 12% (6) co-
rrespondió a hipotensión y el 3% (2) hipertensión .La fre-
cuencia cardiaca varío con tendencia a la reducción , el va-
lor promedio fue de 80 X m en la inducción , con un míni-
mo de 54 X m. lo cual se describe como respuesta común a
los dos fármacos remifentanil y sevoflurano (tabla # 8).
(Gráficos #2-3-4)

Tabla #8 .Variaciones de la presión 
arterial media (PAM) y la frecuencia 

cardiaca (FC)  en tres momentos 

Gráfico # 2 Valores de la PAM  al inicio.

Gráfico #3 Respuestas  hemodinámicas 
durante la inducción e intubación 

Gráfico ·4 Cambios hemodinámicos en la inducción
y la intubación Respuesta de los 50 pacientes.

Durante el mantenimiento anestésico antes de ingresar a
CEC se evidenció que el 86% de los pacientes mantuvieron
estabilidad hemodinámica en función de las variaciones de
la presión arterial media. Un porcentaje similar 84 % se
mantuvieron estables durante la CEC. Período que se man-
tuvo la infusión de remifentanil  como único agente, acom-
pañado de pequeñas dosis de midazolam en algunos casos y
relajante muscular. No se presentó ningún caso de despertar
durante este período (gráfico #5)

Grafico #5 Estabilidad hemodinámica 
durante el mantenimiento anestésico

En el 16% de los casos estudiados no se utilizó CEC, este
porcentaje correspondió a revascularizacion a corazón ba-
tiente (gráfico #6)
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PAM PAM PAM post FC mínima en 
inicial inducción intubación la inducción 

PROMEDIO 67.25531915 67.88 80.64 80.68085106

DESVSTAND 17.4611905 15.06 12.84 12.68361899

INT CONF 1.546227407 1.43 1.22 2.060364713

MIN 67 33 54 54

MAX 78 103 110 110



Grafico # 6. Circulación extracorpórea. CEC

Las dosis de remifentanil necesarias para mantener estabili-
dad hemodinámica durante la CEC en los pacientes que en-
traron a bypas cardiopulmonar  tuvo un promedio de 0.48
ug/Kg/min  (tabla #9).

Tabla # 9 Dosis promedio de remifentanil 
en UG/Kg/min  durante la CEC 

Remifentanil Ug/Kg/min 

PROMEDIO 0.48

DESVSTAND 0.18

INT CONF

MIN 0.25

MAX 0.8

Del grupo estudiado 14 pacientes , el 28% presentaron al-
gún tipo de eventos o complicaciones de relevancia . el res-
tante 72% no.  De los eventos de la tabla # 9 se desprende
que la mayoría de ellos corresponden a complicaciones qui-
rúrgicas, hemorragia, CEC prolongada, y dificultad para sa-
lir de bomba ( 4 pacientes ) (tabla #10). 

Tabla # 10  Eventos de 
importancia durante la cirugía .

1 EVENTOS IMPORTANTES 

2 desgarro AI  rentrada a CEC 

3 dificil hemostasia

4 Laceración AI

5 isquemia en el 3er puente a la Cd se entra en CEC

6 Dificultad técnica 2do puente

7 Hemorragía 5000ml

8 CEC prolongada

9 CEC prolongada

11 Sangrado profuso

12 Hipot.-corazon de piedra

13 FV * 4 Lido 80 *2

14 FV * 4 Lido 60 *2+Desf

En uno de los pacientes que presentó dificultad para salir de
CEC, se utilizó un Balón de Contrapulsación Aórtica  

El 94% de los pacientes despertaron en la mesa de operacio-
nes . tres pacientes no despertaron ,estos últimos correspon-
dieron al grupo que requirió soporte inotrópico  (tabla #11)
(gráfico #7) 

Grafico #7 Salida de CEC .
Necesidad de soporte inotrópico

Tabla # 11 . Tiempo en despertar desde 
finalizada la cirugía  en el grupo de pacientes 

(94%) que lo hicieron en la mesa de operaciones .

Despertar Minutos 

PROMEDIO 8.042

DESVSTAND 3.904

INT CONF 0.372391844

MIN 3

MAX 20

Después de revertir los efectos del relajante con atropina y
neostigmina, se obtuvo una condición adecuada de autono-
mía respiratoria en el 90 % de los casos , antes de proceder
a extubarlos cuando cumplían los condicionantes de extu-
bación. El 94% de los pacientes se encontraban concientes
al finalizar la cirugía, con algún grado de sedación dentro de
los puntajes 1-2-3 de Ramsay el 6 % no recobraron la con-
ciencia en forma inmediata. (Tablas #12-13)

Tabla # 12 . Autonomía respiratoria  al finalizar 
la cirugía  factor básico para extubación precoz 

autonomia respiratoria n %

Adecuada 45 90

Inadecuada 5 10

sale extubado 37 74

sale con tubo 13 26
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Tabla #13 . Grados de 
sedación al finalizar la intervención 

SEDACION n %

RAMSAY 1-2-3 47 94

RAMSAY  4-5 3 6

Se logró extubar en la mesa de operaciones a 37 pacientes
(74%) gracias a un adecuado control del dolor , adecuada
autonomía respiratoria, y conciencia suficiente . 13 pacien-
tes salieron con tubo a UCI , 5 de ellos inconcientes,8 des-
piertos pero sin una adecuada autonomía respiratoria . 

De estos 13 pacientes que no se logró extubarlos, por distin-
tas razones como son: CEC prolongada, hemorragia, inade-
cuada ventilación, arritmias, y otros factores que constituían
un riesgo el extubarlos, el 30% se los extubó en las primeras
6 horas de estancia en UCI. Solo 1 paciente permaneció 7
días intubado por su evolución mórbida (tabal #14)

Tabla #14 Tiempo de extubación en UCI

EXTUBACION EN UCI N %

DE 1 A 6 HORAS 4 30.76

DE 7 A 12 HORAS 2 15.3

DE 12 A 24 HORAS 4 30.76

DE 24 A 48 HORAS 2 15.3

7 DIAS 1 7.6

TOTAL 13 99.72

La duración de la cirugía fue variable de acuerdo a la com-
plejidad de la misma , en promedio la duración fue de 362
minutos (6HORAS) ,el promedio de duración de la CEC
fue de 116.6 minutos (1,93 horas ), se utilizó uno a dos
frascos de remifentanil (tabla #15).

Tabla # 15  Duración en minutos,
de la cirugía y la CEC

DURACION CIRUGIA CEC

PROMEDIO 362.2031229 116.6359301

DESVSTAND 198.8155972 79.75552884

INT CONF 7.607660986

MIN 1 7.030330381

MAX 780 290

El dolor fue controlado en forma anticipada en 39 pacien-
tes, mediante un catéter peridural ,la valoración del dolor
mediante la escala visual análoga , en los pacientes que po-
dían ser evaluados , reveló que el 80% de ellos no tenía do-
lor o los niveles del mismo eran bajos  entre 0 y 3 . El 8%
presentó un grado moderado a intenso de dolor mientras se
encontraban aún en sala de operaciones. (Tabla #16)

Tabla #16 Valoración del 
dolor en sala de operaciones 

ESCALA VISUAL ANALOGA. N %

DE 0 A 3 40 80

DE 4  A 8 4 8

NO VALORABLE 6 12

La analgesia postoperatoria inmediata se planificó en 39 pa-
cientes con catéter peridural , con bupivacaina y fentanyl en
infusión contínua, en 9 pacientes se mantuvo la analgesia
con remifentanil , 1 paciente recibió ketorolaco* tramadol y
1 paciente morfina .(gráfico #8) 

Gráfico #8  Analgesia utilizada

Se catalogó como evolución muy buena aquella en la que el
paciente mantuvo una secuencia de recuperación rápida, sin
complicaciones, con estabilidad hemodinámica, sin dolor.
Evolución buena , aquella que presentaba algún grado de
inestabilidad o permanecía más de dos días en UCI , dolor
moderado a intenso, o algún factor de morbilidad. Evo l u c i ó n
mala, cuando existía inestabilidad importante, se mantenía
en ventilación mecánica o con soporte inotrópico, Balón de
contrapulsación, dolor. Estadía prolongada en la UCI. 

El 84% de los pacientes presentó una evolución muy buena
y buena, 16% mala. solo 1 paciente falleció pasado los 7
días por evolución mórbida, asociada con tiempo prolonga-
do de CEC, uso de BCPA y bajo gasto. (Tabla #17)

Tabla # 17 Evolución y resultados de la cirugía 

EVOLUCION CIRUGIA n %

MUY BUENA 5 10

BUENA 37 74

MALA 8 (1 FALLECE) 16

La evolución de la analgesia evidenció que el 84% de los pa-
cientes tuvo control adecuado del dolor con valores de EVA
ENTRE 0 Y 3 .

El promedio de estancia en UCI  de los pacientes maneja-
dos con la técnica observada, fue de 2.14 días  con un mí-
nimo de 1 y un máximo de 7. (Tablas # 18-19)

Tabla # 18 Evolución de la analgesia en UCI

EVOLUCION ANALGESIA n %

MUY BUENA (EVA= 0-1-2-3) 42 84

BUENA (EVA= 4-5-6) 5 10

MALA (EVA =7-10)
SEDOANALGESIA 3 6
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Tabla #19. Tiempo de permanencia en UCI

Permanencia en UCI

PROMEDIO 2.14

DESVSTAND 1.371

INT CONF

MIN 1

MAX 7

CONCLUSIONES 

La técnica anestésica que nos encontramos utilizando en el
Hospital Carlos Andrade Marín de la ciudad de Quito-
Ecuador para cirugía cardiaca , se basa en la analgesia logra-
da con el uso de remifentanyl  asociado a concentraciones
bajas con  sevofluorane y muy poca cantidad de hipnótico
(midazolam). 

Un manejo anestésico basado en drogas de rápida elimina-
ción, con técnicas de manejo de dolor como es el uso de ca-
téter epidural torácico, ha resultado positivo en función de
sus resultados :

La estabilidad hemodinámica comparable con las técnicas
usadas anteriormente , basada en opioides a grandes dosis ,
es un factor benéfico , además de esto,  se logra un desper-
tar inmediato (8 minutos promedio), reduciendo la inci-
dencia de complicaciones relacionadas con períodos prolon-
gados de ventilación mecánica. 

La administración de remifentanil en dosis progresivas ob-
servando su respuesta hemodinámica , provee además cier -
to grado de sedación inicial , lo cual reduce la necesidad del
uso de midazolam en la etapa inicial, dejando esta práctica
como necesaria en el período de CEC. 
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DILUCIÓN :  
mg/ 500 ml de SS 0,9% 
5000 ug/500ml 
10 ug /ml

Dosis ug/Kg/min0,25 0,50 0,75 1,00 1,25 1,50 1,75 2,00

Velocidad infusion ml/min ml/min ml/min ml/min ml/min ml/min ml/min
ml/min

42 Kg 1,05 2,1 3,15 4,2 5,25 6,3 7,35 8,4

44 Kg 1,10 2,2 3,30 4,4 5,50 6,6 7,70 8,8

46 Kg 1,15 2,3 3,45 4,6 5,75 6,9 8,05 9,2

48 Kg 1,20 2,4 3,60 4,8 6 7,2 8,40 9,6

50 Kg 1,25 2,5 3,75 5 6,25 7,5 8,75 10

52 Kg 1,3 2,6 3,9 5,2 6,5 7,8 9,10 10,4

54 Kg 1,35 2,7 4,05 5,4 6,75 8,1 9,45 10,8

56 Kg 1,4 2,8 4,2 5,6 7 8,4 9,80 11,2

58 Kg 1,45 2,9 4,35 5,8 7,25 8,7 10,15 11,6

60 Kg 1,5 3 4,50 6 7,50 9 10,50 12

62 Kg 1,55 3,1 4,65 6,2 7,75 9,3 10,85 12,4

64 Kg 1,6 3,2 4,8 6,4 8 9,7 11,20 12,8

66 Kg 1,65 3,3 4,95 6,6 8,25 9,9 11,55 13,2

68 Kg 1,7 3,4 5,10 6,8 8,50 10,2 11,90 13,6

70 Kg 1,75 3,5 5,25 7 8,75 10,5 12,25 14

72 Kg 1,8 3,6, 5,40 7,2 9 10,8 12,60 14,4

74 Kg 1,85 3,7 5,55 7,4 9,25 11,1 12,95 14,8

76 Kg 1,9 3,8 5,70 7,6 9,50 11,4 13,30 15,2

78 Kg 1,95 3,9 5,85 7,8 9,75 11,7 13,65 15,6

80 Kg 2 4 6 8 10 12 14 16

82 Kg 2,05 4,1 6,15 8,2 10,25 12,3 14,35 16,4

84 Kg 2,1 4,2 6,30 8,4 10,50 12,5 14,70 16,8

86 Kg 2,15 4,3 6,45 8,6 10,75 12,8 15,05 17,2

88 Kg 2,2 4,4 6,60 8,8 11 13,1 15,40 17,6

90 Kg 2,25 4,5 6,75 9 11,25 13,4 15,75 18

PARA CALCULAR EN ml /Hora    MULTIPLICAR x 60

ANEXO : 1
PARA CALCULO DE DOSIS POR KG/ PESO  Y VELOCIDAD DE INFUSIÓN DE REMIFENTANYL 



La técnica estudiada se traduce en una reducción en la uti-
lización de sevoflurano , y remifentanil , salida de bomba
sin mayor necesidad de soporte inotrópico ,un despertar
más rápido (94%) mejor autonomía respiratoria y extuba-
ción precoz (74%) ,una menor necesidad de ventilación
mecánica , por lo tanto una menor estancia en la UCI , ( X=
2,1 días) y una reducción de la morbimortalidad  

El manejo de la analgesia es fundamental para el éxito glo-
bal de esta técnica, nuestra recomendación es la analgesia
epidural como la más eficaz en conseguir el objetivo perse-
guido. La evolución de los pacientes también es favorable lo
que se traduce en menor estancia hospitalaria y hacen de es-
ta técnica una eficiente en términos de costo –beneficio . 
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INTRODUCCIÓN

La lesión medular resultado de un traumatismo raquídeo
permanece como una causa importante de morbimortali-
dad dentro de la población adulta. Las alteraciones neuroló-
gicas resultado de esta lesión conllevan la aparición de nue-
vas entidades clínicas que demandaran una asistencia médi-
ca regular 1. El propósito de este trabajo es informar sobre la
epidemiología de la lesión raquimedular en Esta Casa de Sa-
lud, los procedimientos quirúrgicos efectuados como parte
de su recuperación y las complicaciones medicas y quirúrgi-
cas  registradas.

MATERIALES Y MÉTODOS

Existen 55 casos registrados a partir de enero del 2002 has-
ta diciembre del 2004. Los datos referentes a la edad, sexo,
causa del trauma, lesión neurológica, operación practicada y
resultados obtenidos son tomados del registro médico. El
examen neurológico inicial y en las horas siguientes sirven
para establecer si  nos encontramos ante una lesión  comple-
ta o incompleta, en esto la búsqueda de los reflejos bulbo-
cavernosos o cutáneo anal son de interés   para determinar
este diagnóstico 2.  La administración de Metilprednisolona
(bolo 30 mg/Kg)  cuando el paciente acude dentro de las
primeras ocho horas de la lesión es seguida por una infusión
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RESUMEN
El trauma raquimedular constituye un capítulo importante dentro de la Neurotraumatología debido a su aso-
ciación frecuente en el politrauma del que suele formar parte y a las graves secuelas que ocasiona. La recopila-
ción de datos para este estudio fue tomada de la historia clínica, revisando la edad del paciente, causas del trau-
ma, lesiones asociadas, procedimiento quirúrgico realizado y los resultados obtenidos. Se dividió  a la  colum-
na vertebral en varios segmentos con la finalidad de clasificar la lesión y apreciar el tratamiento efectuado en
cada caso. La escala de Frankel que reporta el compromiso neurológico en este tipo de lesiones es utilizada en
la valoración inicial y en el seguimiento del paciente. Del total de casos (n=55), la edad de presentación más
frecuente estuvo en el rango de 30 a 60 años con 35 casos (63%) , la caída de altura y los accidentes de trán-
sito se registran  como las causas mas frecuentes con 36 casos (65%) y 11 casos (20%) respectivamente, el ni-
vel raquídeo más afectado se encuentra en la en la columna cervical inferior con 20 casos (36,3%) y la charne-
la toracolumnbar con 22 casos (40%) . Encontramos 17 casos (30,9%) en el grado A de la escala de Frankel
y de estos 12 casos (21%) corresponden a lesiones cervicales

Palabra clave. Lesión medular. Escala de Frankel. Fusión anterior. Instrumentación posterior

SUMARY.
The raquimedular injury constitutes an important chapter incide the Neurotraumatology, due to its frequent
association in the politrauma it forms part of and to the serious consequences that it causes. The collection of
data for this is taken from the patient´s medical histories: age , causes, associated wounds, the surgical proce-
dure carried out, and the results obtained  are taken into consideration . the backbone  is divided in various
segments with the porpuse  of  classifying  the woun as well as to appreciate the treatment performed in each
case . 

The Frankel scale that’s reports  the neurological commitment  in this type  of wound is utilized  in the initial
appraisal  and in the monitoring of the patient. Of the total of cases (n=55), the most frequent age of presen-
tation  was in the rank from 30 to 60 years old , with  35 cases (63%), free falls and traffic accidents are regis-
tered as the most frequent causes with 36 cases  (65%) , and eleven cases (20%) respectively , the raquideo le-
vel most affected is found in the lower cervical column with 20 cases (36.3%) and the hinge toracolumbar with
22 cases (40%). We found 17 cases (30.9) in the degree A of the Frankel scale , and of these , 12 cases (21%)
corresponds to cervical injury.

Keyword . :  medular injury, Frankel scale, previous fusion , subsequent instrumentation.
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de 5,4mg/Kg/h  por 24 a 48 horas y es una pauta instaura-
da en el manejo de estos pacientes 3.  La realización de estu-
dios de imagen  básicos en el poli trauma  en los que se in-
cluyen las radiografías AP y lateral  de la columna vertebral4

va  seguido por estudios mas sofisticados  que ofrecen ma-
yores y mejores detalles de la lesión  como lo es la TAC y
IRM  5 y  son realizados en cuanto las condiciones  del pa-
ciente lo permiten . Valoraciones por otras especialidades
medicas se efectúan según el caso lo requiera. El procedi-
miento quirúrgico se realiza de manera temprana y acorde a
la clasificación y tipo de lesión encontrada 6. En el preope-
ratorio la administración profiláctica de  cefazolina  1g i v
es repetida según la condición lo requiera 7 y  entonces la he-
rida quirúrgica es observada rutinariamente y se inicia  un
programa de rehabilitación.

RESULTADOS

Existe 17 casos en el 2002, 20 en el 2003 y 18 en el 2004
para un total de 55 pacientes. El grupo de edad más afecta-
do esta dentro del rango de 30 a 60 años  con 35 casos
(63,6%),  encontramos un paciente  de 14 años y  otro  de
82 años que son los límites de edad registrados. Según la
distribución por el sexo vemos una proporción mayor de
hombres con 46 casos (83,6%) respecto de mujeres con 9
casos (16,3%). Las causas del trauma corresponden a: caídas
de altura con 36 casos (65,4%), accidentes de tránsito 11
casos (20%), heridas por arma de fuego 4 casos (7,2%) en
este grupo 2  son victimas de acciones violentas, los  trau-
matismos directos  registran 2 casos  (3,6%) y fueron el re-
sultado de accidentes laborales,  en las actividades recreati-
vas los accidentes de bicicleta contribuyen con  2 casos
(3,6%). Estos resultados guardan relación con  reportes si-
milares 2  3.

Según el nivel de afectación  encontramos 20 casos (36,6%)
en la columna cervical inferior (C3 a C7), 8  casos  (14,5%)
en el raquis toráxico  (T1 a T10), 22 casos  (40%)  a nivel
de la charnela toraco lumbar (T11 a L2) y 5 casos (9%) en
la columna  lumbar.

Cuando observamos el compromiso neurológico tenemos
19 pacientes (34,5%) en el grado A de la escala de Fr a n k e l . ,
4  pacientes (7.2%) en el grado D y 32  (58,18%)  en el gra-
do E. En los pacientes con lesión neurológica completa  (gra-
do A de la escala de frankel) tenemos que  12 casos  (21,8%)
que se deben a lesiones en la columna cervical inferior , 4 ca-
sos (7,2%)  por lesiones en la  columna torácica y 3 (5,45%)
en la charnela  toraco lumbar. En pacientes con lesiones in-
completas (grado D de la escala de frankel) vemos  2 casos
(3.63%) en lesiones de la columna cervical inferior, 1 caso
(1.8%) en la charnela toraco lumbar y otro (1.8%) en la  co-
lumna lumbar. Sin efectacion neurológica (grado E de la es-
cala de frankel) encontramos 32 casos; que se distribuyen en
lesiones cervicales  6 casos (10.9%), lesiones de la columna
toracica  8  casos (14.54%), 18 casos (32,72%) en la charne-
la toraco lumbar  y  4 (7,27%) en la columna lumbar.

Diez pacientes (18,18%)  con lesión raquimedular fueron
resultado de politrauma, en estos la lesión asociada mas fre-
cuente corresponde al traumatismo craneo encefálico

(TCE) con 6 casos (10,9%), uno de los  cuales amerito ci-
rugía; la lesión de tórax estuvo presente como hemotórax en
un caso (1,8%) y se debió a una herida penetrante por ar-
ma de fuego; 2 casos (3,63%) se acompañaron de fracturas,
una localizada en acetábulo y otra en fémur, y fueron reali-
zadao osteosintesis; un caso con trauma facial (1,8%).  Los
45 casos restantes (81,81%) son lesiones aisladas.  

Fueron operadas 14 columnas cervicales (70%)(n=20),
siendo realizados en este segmento 7 procedimiento de fu-
sión anterior (35%), en  6 casos se realizo alambrado por vía
posterior (30%), y en uno (5%) se procedió a una  lamino-
plastia al estar frente a una luxación inveterada de C7- T1.
En pacientes con lesión  de la columna torácica solo uno
(12,5%) (n=8)  fue operado realizándose una fijación poste-
rior mediante barras. A nivel de la charnela tora columbar
se realizó 10 procedimientos (45%)(n=22), de los cuales
uno fue mediante barras (4,54%), 8 con  tornillos transpe-
diculades (36,36%) y otro caso (4,54%) fue tratado con fu-
sión anterior más laminectomia en una cirugía de dos tiem-
pos. En la columna lumbar se realizó  3 procedimientos
(60%)(n=5), de estos 2 pacientes (40%) se trataron con
transpediculares y en el otro caso (20%) se procedió a una
laminectomìa al establecer el diagnóstico de fractura  anti-
gua que ocasionaba estenosis vertebral. En los segmentos de
la charnela y la columna lumbar los tornillos traspediculares
proporcionan un método eficaz de reducción y son conside-
rados el implante de elección 5  8  . Una limpieza quirúrgica
se realizó como un procedimiento de emergencia en una le-
sion raquídea por arma de fuego que afectaba el nivel torá-
cico. En total fueron realizados 29 procedimientos quirúr-
gicos en 28 pacientes. En los restante pacientes se brindo
tratamiento ortopédico 9.

Se registró  4 casos de mortalidad (7,27%)(n=55), uno de
ellos en el período posoperatorio, todos los casos  corres-
ponden a lesiones de la columna cervical en  niveles de C3-
C4 (1 paciente) y C4- C5 (3 pacientes).

La complicación más  frecuente que acompañó a estos pa-
cientes fue la infección urinaria (IVU) con 6 casos (10.9%),
definida en este grupo  como una bacteriuria con invasión
y signos de respuesta tisular 1.

Complicaciones observadas en  pacientes con lesión cervical
fueron: distress respiratorio 2 casos (10%) (n=20) que re-
quirió ventilación mecánica; ulceras por decùbito 2 casos
(10%) en uno de los cuales fue necesario realizar  procedi-
mientos de reconstrucción ; y sangrado digestivo que se pre-
sentó en 2 casos (10%), estando esta complicación  presen-
te en dos fallecimientos.

El promedio general de hospitalización  fue de 47,6 días.
Los días de hospitalización  según el nivel de lesión  corres-
ponde a 80,9 d para  la región cervical (19 a 243d).  De  64
d (43 a 73 d) en el nivel torácico.  62,2 d (17 a 270) en la
charnela toracolumbar, y 36 d  para la columna lumbar

DISCUSIÓN

Las diferencias morfológicas y funcionales de los segmentos
vertebrales determinan  una mayor o menor propensión a la
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lesión. La columna cervical menos protegida y con una am-
plitud mayor de movimientos se ve mas expuesta al trauma-
tismo, otra área de afectación frecuente lo constituye la
charnela  toracolumbar. A diferencia de estos  el raquis to-
rácico  con su menor movilidad  y estar protegido por otros
elementos anatómicos lo hacen menos vulnerable. 5  8  10

La clasificación de la AO para la columna cervical inferior y
la de Dennis para la columna toracolumbar son utilizadas
en la actualidad y sirven de guía para una planificación
preoperatoria 6  10  11  . El procedimiento quirúrgico encami-
nado a descomprimir en conducto vertebral y brindar  esta-
bilidad en el segmento es realizado a través de diferentes téc-
nicas quirúrgicas  dependiendo del nivel afectado; en la co-
lumna cervical  la fusión anterior combinada con una esta-
bilización mediante placa es el método de elección,  en le-
siones de la charnela y de la columna lumbar la instrumen-
tación con  tornillos transpediculares  son los que mejor lo-
gran este objetivo. 5  8  10  11  .

Los procedimientos de fusión se ha observado una mayor
tasa de consolidación con el uso de injertos óseos autolo-
gos12  .

CONCLUSIONES       

Un paciente victima de poli trauma debe considerarse por-
tador de lesión raquimedular lo que nos obliga  a un mane-
jo integral que inicia en el sitio mismo  del accidente, du-
rante  su traslado y en la atención  hospitalaria, el uso de dis-
positivos de fijación como el collar cervical, tablas para
transporte son de utilidad y se deben mantener hasta la rea-
lización de los estudios de imagen correspondientes 4

Si bien las lesiones medulares ocasionan secuelas neurológi-
cas, estas se ven mejor atendidas con el desarrollo de  dispo-
sitivos como es por ejemplo  la colocación de implantes de
estimulación eléctrica en diferentes órganos con la finalidad
de obtener  su rehabilitación y conseguir una independen-
cia del paciente y volverlo en lo posible a incorporar a su vi-
da anterior. 1  3
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Paciente mujer de 22 años con  fractura Tipo B1 en  
T 11 tratada con tornillos transpediculares 

Paciente masculino de 58 años con fractura acuñamiento (tipo A3) en L4  en
el que se obtuvo la restitución de la altura  vertebral y descompresión del ca-

nal raquídeo mediante tornillos transpediculares 
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Paciente de 65 años con fractura cervical tipo B 1  
tratado mediante fusión mas fijación anterior.
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INTRODUCCION

La biopsia hepática es el método más específico para eva l u a r
la naturaleza y severidad de las enfermedades hepáticas. Ad e-
más, es útil en monitorizar la eficacia de varios tratamientos.
En 1883, en Alemania, Paul Ehrlich realizó la primera biop-
sia hepática percutánea; sin embargo, la técnica requería de
una fase intrahepática de alrededor de 15 minutos, que au-
mentaba los riesgos. 1 Después Menghini, re p o rtó una se-
gunda técnica, que llegó a ser ampliamente usada, por su
ventaja de durar, según su autor, un segundo. 2 Provee infor-
mación de la integridad del órgano, del tipo y grado de le-
sión y/o fibrosis. 3 Una biopsia hepática debe ser planteada
en un paciente con una enfermedad crónica del hígado, con
alteraciones en las pruebas funcionales hepáticas de más de 6
meses.  Existen algunos métodos para la obtención de las
biopsias hepáticas, cuya utilización dependerá de la expe-
riencia y del caso part i c u l a r.  Pueden ser: percutánea, trans-
y u g u l a r, laparoscópica y aspiración con aguja fina guiada por

ECO o TAC. La biopsia hepática perc u t á n e a , es sobre la
que haremos re f e rencia en este estudio.  Ésta es la más senci-
lla, rápida, comúnmente realizada y segura en manos exper-
tas. Las agujas que pueden ser usadas, son clasificadas como:
agujas de succión (Menghini, Klatskin y Jamshidi), agujas de
c o rte (Vim Si l verman, Tru-cut) y las " springloaded".  Las
agujas de corte re q u i e ren un mayor tiempo en el hígado du-
rante la biopsia, lo que incrementa el riesgo de sangrado, que
también se incrementa con las agujas de mayor diámetro. 4 , 5

En cambio, éstas (agujas de corte) son preferidas sobre las de
succión, en el caso de sospecha de cirrosis, ya que el tejido fi-
b roso tiende a fragmentarse con estas últimas. El tamaño de
la biopsia puede variar entre 1 a 3 cm de largo y 1.2 a 2 mm
de espesor y se re q u i e ren al menos 6 a 8 tríadas portales (ve-
na portal, arteria hepática y ducto biliar interlobular).  La
aguja de Menghini pro p o rciona una biopsia de más de 2
mm de diámetro, que es adecuada para el análisis histopato-
l ó g i c o. En el estudio realizado por Aleta R. Cr a w f o rd, Xi
Zhang Lin y cols. 6, los autores inve s t i g a ron las característi-
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RESUMEN
La biopsia hepática percutánea es un procedimiento utilizado en la investigación de las patologías hepáticas,
con plena vigencia hasta la actualidad.  Se realiza un estudio observacional retrospectivo, acerca de los resulta-
dos de las biopsias hepáticas obtenidas en los años 2002 al 2004, en el Hospital Carlos Andrade Marín, anali-
zadas en el Servicio de Patología del Centro de Investigaciones Gastroenterológicas.  Los resultados demues-
tran que se realizaron 197 biopsias, con predominio en hombres (68% vs 31.9%) y en el grupo etáreo  de 31
a 70 años (81.2%). La correlación positiva entre diagnósticos pre y post biopsia fue del 56.3% y el principal
diagnóstico encontrado fue la hepatopatía alcohólica.  Los pacientes estudiados, no presentaron complicacio-
nes de importancia durante las primeras 24 horas posterior a la biopsia. En conclusión, la biopsia hepática
constituye un procedimiento seguro, cuando se realiza siguiendo las recomendaciones mundiales, por  especia-
listas con experiencia y que tiene plena vigencia en el diagnóstico y el seguimiento de las enfermedades del hí-
gado.

PALABRAS CLAVE: Biopsia hepática, hepatopatía alcohólica, cirrosis.

SUMMARY
The percutaneous liver biopsy is a procedure used in the liver diseases investigation, used in our time. It´s ma-
de a study observational retrospective, about the results of the liver biopsies made in 2002 to 2004, in the Car-
los Andrade Marin Hospital, studied in the Pathology Service of  the Gastroenterological Investigations Cen-
ter. The results show that were made 197 biopsies, with prevalence in men (68% vs. 31.9%) and the age group
of 31 to 70 years old (81.2%). The positive correlation between the previous and definitive diagnostics was
56.3% and the main diagnostic was the alcoholic liver disease.  The patients in study did not have important
complications in the first 24 hours after the biopsy. In conclusion, the liver biopsy is a secure procedure when
it is realized with the world recommendations, by expert specialists, in the diagnostic and following of the li-
ver diseases.
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cas del tejido obtenido con este tipo de aguja (Me n g h i n i
14G, 1.6mm), en 16 pacientes para un mapeo, sin enferme-
dad hepática, de 49 +- 14 años, obtuvieron muestras, en
donde cada una tenía: 1.8+- 0.8 cm de largo y 11+-6 tríadas
p o rtales por biopsia.  Se encontraron diadas portales (8+-5
por biopsia), que no contienen uno de los elementos, gene-
ralmente la vena portal y que son casi tan comunes como las
triadas; lo cual es importante para tener en cuenta esta re f e-
rencia histológica normal para estudios posteriores.  El uso
de ultrasonografía previo a la biopsia percutánea del hígado
es utilizado en numerosos centros, para definir la anatomía
del hígado y de su contorno, sobre la que se va a actuar e
identificar la presencia de masas hepáticas clínicamente si-
lentes; sin embargo, es debatible esta rutina.  En un estudio
en el que se evaluó 222 biopsias hepáticas consecutivas, re a-
lizadas por un mismo operador, sólo en un 3.6% de los ca-
sos, la ultrasonografía fue útil, requiriendo que el sitio de la
biopsia marcado por percusión, tenga que movilizarse. Las
indicaciones para biopsia hepática son: en estudio de enfer-
medad hepática alcohólica, esteatosis hepática no alcohólica
y hepatitis autoinmune; grado de compromiso y estadifica-
ción de la Hepatitis B y C; He m o c romatosis; Enfermedad de
Wilson; en enfermedades hepáticas colestásicas, Cirrosis bi-
liar primaria y Colangitis Esclerosante primaria; eva l u a c i ó n
de pruebas bioquímicas hepáticas anormales en asociación
con serologías negativas o indeterminadas; evaluación de la
eficacia o efectos adversos de determinadas drogas (ej. Me t o-
t rexate); masas hepáticas; evaluación del hígado del donante
p revio al transplante y del estado hepático post transplante;
en fiebre de origen a determinar, con cultivo tisular. Las
contraindicaciones pueden ser absolutas o relativas. Entre
las contraindicaciones absolutas están: el paciente que no
colabora, historia de hemorragias inexplicadas, tendencia al
sangrado (TP 3 a 5 segundos más que el control, plaquetas
< 50000/mm3, tiempo de sangría de 10 minutos y uso de
AINES en los 7 a 10 días previos), no disponibilidad de san-
gre para transfusión, sospecha de hemangioma o tumor vas-
cular, imposibilidad de identificar el sitio apropiado para la
biopsia por percusión o ecografía, sospecha de quistes hepá-
ticos hidatídicos.  Entre las contraindicaciones relativas po-
demos citar: obesidad mórbida, ascitis, hemofilia, infección
de la cavidad pleural derecha o debajo del hemidiafragma
derecho.7

Se deben seguir algunos pasos para la realización de una
biopsia hepática percutánea:

1.Una adecuada preparación del paciente; 2. una evalua-
ción del estado de coagulación 9,10. Adicionalmente, pare-
ce aumentar el riesgo, una bilirrubina sérica elevada.11 3.
Consentimiento informado. 12 4. Sedación leve, con una
benzodiazepina, en pacientes ansiosos. 13 5. Situaciones es-
peciales: Insuficientes renales en hemodiálisis, en los que
la biopsia se debería realizar el día siguiente a la diálisis 14 ;
pacientes en uso de anticoagulantes orales, coagulopa-
tías, Hemofilia, deben suspender la Warfarina y está indi-
cado el uso de Plasmas frescos congelados y plaquetas;
otros, como pacientes con SIDA y Amiloidosis. Los cui-
dados postbiopsia, son importantes, ya que disminuyen,
en teoría, las complicaciones.  Se debe mantener al pacien-

te en decúbito lateral derecho por dos horas y una hora más
en decúbito supino.  Se deben realizar controles de los sig-
nos vitales, cada 15 minutos durante la primera hora, luego
cada 30 minutos durante las dos siguientes horas y luego ca-
da hora, hasta completar 4 horas post biopsia. Existen nor-
mas claras dadas por " The Patient Care Committee of The
American Gastroenterological Association", para el pacien-
te ambulatorio; entre las que se incluyen: el paciente debe
ser capaz de regresar al Hospital, dentro de los 30 minutos
posteriores al inicio de algún síntoma adverso, mantener
compañía de una persona cercana durante la primera no-
che, que garantize su cuidado y transporte si fuera necesa-
rio, el paciente no debe tener otras patologías serias, que in-
crementen el riesgo, hospitalización en el caso de una com-
plicación o dolor que require más de una dosis de analgési-
cos en las primeras 4 horas después del procedimiento. 15

Complicaciones de la biopsia hepática: El médico que
realiza un procedimiento de esta naturaleza tiene que estar
conciente de la probabilidad de complicaciones; por lo que
la vigilancia del paciente post biopsia es un requerimiento
imprescindible, de preferencia intrahospitalariamente, aun-
que existen normas de observación en pacientes ambulato-
rios.  El 60% de las complicaciones ocurren dentro de las 2
horas posteriores al procedimiento y el 96%, dentro de las
24 horas. 5 Las complicaciones menores son: disconfort lo-
calizado y transitorio en el sitio de la biopsia, dolor que re-
quiere analgesia e hipotensión transitoria por reacción vaso-
vagal.  Existen también complicaciones mayores como la
hemorragia intraperitoneal, hematomas intrahepáticos o
subcapsulares, hemobilia, bacteremia, sepsis, shock, ascitis
biliar, peritonitis biliar, pleuritis biliar, neumotórax, hemo-
tórax, enfisema subcutáneo, neumoperitóneo, absceso sub-
frénico, crisis carcinoide, anafilaxia, pancreatitis.  La morta-
lidad oscila entre 1 en 10000 a 12000 procedimientos.  La
mortalidad es mayor en pacientes con lesiones malignas y
cirrosis. 16, 17 Se podría citar en resumen, las recomendacio-
nes que dan A Grant. y J. Neuberger 18,  como guías gene-
rales para la biopsia hepática percutánea: los riesgos no de-
ben superar a los beneficios; el paciente debería ser realiza-
do algún tipo de imagen previo a la biopsia; valoración del
contaje plaquetario y el tiempo de protrombina; consenti-
miento informado; valorar la necesidad de sedación; el ope-
rador debe utilizar la aguja con la que más familiarizado se
encuentre y en el caso de no requerirse muestras muy gran-
des, la aguja de Menghini es la de elección; podrían realizar-
se dos pasos de introducción de la aguja en el hígado, sin
que se afecte el rango de complicaciones; los pacientes que
serán sometidos a biopsia ambulatoria, no deberían tener
otras condiciones asociadas; la observación postbiopsia de-
bería ser de al menos 6 horas y durante la primera noche.
Los métodos utilizados pueden variar, de acuerdo a la expe-
riencia y a la patología en particular.  En el Hospital Carlos
Andrade Marín, se realizan biopsias hepáticas percutáneas,
laparoscópicas, guiadas por imagen y transoperatorias. En
este estudio nos ocuparemos solamente de la revisión de las
biopsias hepáticas percutáneas, que han sido realizadas por
los médicos tratantes y postgradistas del Servicio de Gas-
troenterología del HCAM y analizadas en el Servicio de Pa-
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tología del Centro de Investigaciones Gastroenterológicas.
El estudio que presentamos busca, mediante la revisión re-
trospectiva de las biopsias hepáticas realizadas en el Hospi-
tal Carlos Andrade Marín, en los años 2002 al 2004, esta-
blecer inicialmente, un marco general sobre este tipo de
procedimientos en nuestro Hospital, tener una referencia
estadística del trabajo que se ha venido realizando en los úl-
timos años, que incluye: el número de pacientes en quienes
se han realizado biopsias hepáticas percutáneas, su clasifica-
ción por sexo y grupo etáreo y los diagnósticos pre y post-
biopsia obtenidos.   Además, establecer la coincidencia diag-
nóstica entre el criterio clínico y los hallazgos histopatológi-
cos.  La revisión de la literatura mundial al respecto, nos
permite encontrar los aciertos y desaciertos en el manejo de
los pacientes sometidos a biopsia hepática percutánea  y, lo
más importante, de acuerdo a la evidencia, poder realizar
cambios, que redunden en el beneficio de los pacientes que
se someten a este tipo de procedimientos.

MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio observacional, retrospectivo, de las
biopsias hepáticas percutáneas, realizadas en el Hospital
"Carlos Andrade Marín" de Quito,  por el Servicio de Gas-
troenterología y estudiadas por el Servicio de Patología del
Centro de Investigaciones Gastroenterológicas, durante los
años 2002, 2003 y 2004 (Enero del 2002 a diciembre del
2004). Se incluyeron solamente, las biopsias hepáticas per-
cutáneas, a ciegas,  No fueron incluidas aquéllas realizadas
por laparoscopia, transquirúrgicas y guiadas por ECO o
TAC. Los pacientes fueron sometidos a la realización de las
biopsias, siguiendo la metodología standard, con el uso de
agujas de Menghini o Klatskin, números 18 y 16, respecti-
vamente. 

Con el paciente en posición decúbito supino, se estableció el
lugar de la biopsia, mediante palpación y percusión, a nive l
del octavo o noveno espacio intercostal derecho, línea axilar
media, se realizó una asepsia y antisepsia adecuadas con al-
cohol yodado, se procedió a infiltración del área con lidocaí-
na, luego a la punción- aspiración firme, siguiendo una di-
rección apropiada, con la aguja de biopsia.  Las muestras fue-
ron enviadas de inmediato para su análisis histopatológico. 

Los pacientes permanecieron al menos 24 horas hospitaliza-
dos, en el Servicio de Gastroenterología, o en el Servicio res-
pectivo, que solicitó la realización del procedimiento. Fue-
ron excluidas las biopsias, cuyos informes tenían datos bio-
sociodemográficos incompletos. Los datos fueron analiza-
dos con el Sistema informático EXCEL 2003.

RESULTADOS

En los 3 años de revisión se recolectaron 197 historias clíni-
cas y sus correspondientes estudios histopatológicos. En el
2002, hubo 48 estudios, de los cuales 31 correspondieron a
hombres (64.5%). En el 2003, hubo 71 estudios, de los
cuales 54 fueron hombres (76%) y en el 2004, hubo 78 es-
tudios, de los cuales 49 corre s p o n d i e ron a hombre s
(62.8%). (Grafico 1)

La media de biopsias, por años y por sexo, es para mujeres
de 21, con una desviación estándar (DS) de +/- 6,92  y, pa-
ra hombres de 45, con una DS de +/- 12,1.

El 81,21% (160 biopsias) se concentraron entre los 31 y 70
años. (Gráfico 2) 

Los diagnósticos prebiopsias más comunes fueron: la inves-
tigación de hepatopatía alcohólica y cirrosis, con el 52,79%,
hepatopatía con el 14,72%, infección viral B y C con el
7,1%. Los diagnósticos postbiopsia más importantes estu-
vieron agrupados en los siguientes: hepatopatía alcohólica,
enfermedad del higado graso no alcohólica (NAFLD), viral,
no diagnóstica, neoplasias y otros. (Tabla 1)

Una correlación positiva entre diagnóstico prebiopsia y post-
biopsia se encontró en el 56,3% de los casos. Una corre l a-
ción negativa hubo en el 22,39%. Una falta de diagnóstico,
ya sea por muestra insuficiente o cambios degenerativos ines-
pecíficos, se encontró en el 21,31% del total. (Grafico 3)

Tabla 1: Principales 
Diagnósticos Postbiopsia. (HCAM, Quito)

Dg. Postbiopsia # pacientes porcentaje

Hepatopatía alcohólica 70 35,50%

muestra no diagnóstica 42 21,31%

viral 31 15,73%

NAFLD 18 9,13%

neoplasias 6 3,05%

otros 30 15,28%

Gráfico 1: Biopsias hepáticas:
Relación de sexo, por año. (HCAM-Quito)
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Gráfico 2: Biopsias hepáticas 
por grupo de edades. (HCAM, Quito)

Gráfico 3: Pastel sobre la correlación 
entre diagnósticos postbiopsia. (HCAM, Quito)

DISCUSION

Nuestro estudio busca, poder sentar una base, respecto a un
procedimiento tan importante como la biopsia hepática
percutánea, ya que no se han realizado estudios similares en
años anteriores en el Hospital Carlos Andrade Marín, ni
hay evidencia bibliográfica de estudios de este tipo en otros
Hospitales del Ecuador.  Por lo tanto, nuestros resultados
podrían servir de referente para estudios posteriores, tanto
en el HCAM, como en otros Centros.  

De acuerdo a los resultados obtenidos, podemos darnos
cuenta que el número de biopsias hepáticas percutáneas,
desde el año 2002 al 2004, se ha incrementado, empezando
con 48 y terminando con 78, en el último año estudiado; lo
cual podría estar en relación con un mayor entrenamiento

de los profesionales encargados de la realización del proce-
dimiento, que redunda en un mayor interés por realizar el
mismo, tomando en cuenta la importancia que tiene en el
establecimiento de diagnósticos más precisos, en el estudio
de las patologías hepáticas.  Esto, además, imprime confian-
za en otras Entidades de Salud, así como en otras Especiali-
dades del HCAM,  para referir hacia el Servicio de Gas-
troenterología a pacientes  que requieren del procedimiento
para aclarar sus cuadros patológicos.   

Al analizar los resultados, podemos darnos cuenta que las
biopsias hepáticas han sido realizadas predominantemente
en hombres (134= 68.1%) vs. mujeres (63=31.9%); lo cual
podría estar en relación, con los diagnósticos presuntivos
planteados y confirmados histopatológicamente, en los que
predomina la hepatopatía alcohólica (35.5%).  En nuestro
medio y a nivel mundial, el alcoholismo crónico es una en-
fermedad predominante del sexo masculino y por ende, la
demanda de estudios de biopsias hepáticas es mayor en este
grupo.

De acuerdo a los grupos etáreos, podemos ver que el mayo r
n ú m e ro de estudios fue realizado en personas compre n d i d a s
e n t re los 31 y los 70 años, ya que las patologías hepáticas
principales a estudiarse, como la hepatopatía alcohólica, la
Hepatitis Crónica (viral, autoinmune, tóxica), las hepatopa-
tías grasas no alcohólicas del hígado (NAFLD), las neoplasias,
como principales diagnósticos, se manifiestan clínicamente
en este grupo etáreo, llamando la atención del médico y por
tanto, la investigación exhaustiva de la enfermedad suby a c e n-
te.  El mayor pico se encuentra entre los 41 y 60 años.

Se pudo establecer que la hepatopatía alcohólica, fue el diag-
nóstico pre y postbiopsia que más pudo correlacionarse; se-
guida por la Hepatitis Crónica de origen viral y la NALFD,
en cuanto a las biopsias hepáticas que pudieron ser analiza-
das; ya que se ha citado un porcentaje a considerarse de casos
(21.3%), en que la muestra fue insuficiente o hubieron cam-
bios degenerativos inespecíficos, que impidieron un adecua-
do estudio.  La muestra insuficiente podría estar en re l a c i ó n
con el uso de agujas de Menghini, inicialmente de un diáme-
t ro muy pequeño, a lo que se sumaría la falta de experiencia
inicial en la obtención de las mismas. En este punto, pueden
citarse los resultados obtenidos en el estudio de Go n z á l ez J,
Ro d r í g u ez H., Sánchez L y cols.1 9, realizado en la ciudad de
Durango, en México, en el que se analizaron las biopsias he-
páticas obtenidas en un período mucho mayor al nuestro, de
m a rzo de 1993 a octubre del 2000 (7 años 7 meses), en el que
se analizaron un total de 361 biopsias hepáticas, 76% de las
cuales fueron guiadas por ECO y un 24%, fueron perc u t á-
neas a ciegas.  El 54.6% de pacientes fueron mujeres y el
45.4% hombres; lo que contrasta con los resultados obteni-
dos en nuestro estudio, en que predomina el sexo masculino,
con un 68.1%.  El estudio en México, demuestra que la etio-
logía más frecuente fue la alcohólica, con un 37%, que es un
valor muy similar al de nuestro estudio (35.5%); lo que con-
firma que es el diagnóstico más frecuente, en países en que la
incidencia de alcoholismo es alta y predominante. Como otro
diagnóstico importante está la Esteatohepatitis no alcohólica,
con un porcentaje en el estudio Mexicano de 9.7%, que está
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muy relacionado con el valor de NALFD, de 9.13%, obteni-
do en nuestro estudio y con la  pre valencia a nivel mundial,
del 1 al 9% de las biopsias hepáticas obtenidas.2 0 De n t ro de
un 32.2%, están diferentes diagnósticos obtenidos en este es-
tudio en México; entre los que se encuentran las muestras no
diagnósticas por material insuficiente, que en nuestro caso,
junto con los cambios degenerativos inespecíficos llegan al
21% de las biopsias. Según el estudio mexicano citado, hubo
un 1.4% de complicaciones mayo res (5 pacientes), de los
cuales 4 fueron biopsias hepáticas percutáneas a ciegas; por lo
que recomiendan la guía por ultrasonido; sin embargo, es im-
p o rtante tener presente que existen otros factores re l a c i o n a-
dos con una complicación, entre los que están el tipo de agu-
ja utilizada, que en este caso fue la Tru-cut, que es una aguja
de corte,  (nosotros usamos Menghini), que se ha re l a c i o n a-
do con una mayor incidencia de complicaciones 5.     

En los  tres años de análisis de nuestros resultados, no se re-
p o rt a ron complicaciones graves con el procedimiento, como
sangrados importantes, biliperitóneo, o peor aún falleci-
mientos, pero debemos estar concientes de que el riesgo
s i e m p re es inminente y que la experiencia del operador es el
principal factor de éxito en este pro c e d i m i e n t o. Existen di-
versos factores relacionados con el aparecimiento de compli-
caciones, como se citan en el estudio de Piccinino F, Sa g n e-
lli E y cols. 5, en donde se analizaron 68276 biopsias hepáti-
cas percutáneas, realizadas de 1973 a 1983, cuyos re s u l t a d o s
d e m o s t r a ron una mortalidad de 9/100000, todas debido a
hemoperitóneo y relacionadas con enfermedades malignas o
c i r rosis. La muerte y las complicaciones serias fueron más
f recuentes después de la biopsia con la aguja Tru-cut, que
con la de Menghini (3/1000 vs. 1/1000); y el 96% de com-
plicaciones se pre s e n t a ron en las primeras 24 horas posterior
a la biopsia.  En cambio, también podemos citar un estudio
realizado a nivel nacional en Suiza, en 1989, analizando las
complicaciones en la realización de 3501 biopsias, de las cua-
les 67.7% fueron obtenidas cegadamente, en el que se con-
cluyó que las complicaciones no estuvieron relacionadas con
el diámetro de la aguja o la ausencia de ultrasonografía antes
de la biopsia, sino con la experiencia y el entrenamiento del
o p e r a d o r, demostrándose que los médicos que re a l i z a b a n
más de 50 biopsias por año, no tuvieron ninguna complica-
ción; en tanto quienes realizaban menos de 12 biopsias por
año, tuvieron relación con los 3 fallecimientos (por sangra-
do) y 8 complicaciones no fatales, que se pro d u j e ron. 2 1 Se-
ría importante, el plantear a futuro, un estudio pro s p e c t i vo ,
para el establecimiento de complicaciones leves que siguen a
las biopsias hepáticas y que re q u i e ren un seguimiento ade-
c u a d o. Por el momento, podemos decir que el tipo de aguja
que se ha utilizado en nuestro estudio (Menghini principal-
mente), es quizás la de menos riesgo y que el tiempo de ob-
s e rvación de 24 horas postbiopsia, como es lo re c o m e n d a d o ,
ha sido cumplido; lo que ha permitido que no se haya re g i s-
trado ninguna complicación importante durante este tiem-
p o.  La experiencia sólo la dará el tiempo y la práctica diaria.

CONCLUSIONES

El estudio de las patologías del hígado constituye un ve rd a-
d e ro desafío para el médico especialista en Ga s t ro e n t e ro l o-

gía, quien debe procurar entrenarse y obtener experiencia, en
la obtención de biopsias hepáticas percutáneas, que le permi-
tan dilucidar un diagnóstico cert e ro y definitivo, con la con-
c u r rencia del médico Especialista en Patología digestiva .

La valoración previa de los pacientes candidatos a una biop-
sia hepática, sumado a una técnica adecuada y un segui-
miento post biopsia de por lo menos 24 horas, garantizan
que los riesgos de complicaciones importantes y fatales, sean
mínimos. 

La experiencia del operador es un pilar fundamental en el
éxito de la realización de biopsias hepáticas percutáneas.

Establecer un marco inicial de trabajo sobre la experiencia
en biopsias hepáticas percutáneas, en una Institución tan
importante, de referencia nacional, como el Hospital Carlos
Andrade Marín, constituye el motor para que nuevos estu-
dios de Investigación se puedan realizar respecto al tema.

El aumento del número de biopsias hepáticas en el último
año de nuestro análisis, refleja el interés en la investigación
de las patologías del hígado, la adquisición de destrezas pa-
ra la realización del procedimiento y el aumento en las refe-
rencia de otras Especialidades y otros Centros Hospitalarios,
para la realización de este tipo de estudios.

La predominancia de biopsias realizadas en hombres, es
coincidente con la prevalencia de hepatopatía alcohólica,
dentro de los resultados obtenidos en nuestro estudio.

El grupo etáreo preponderante, entre los 41 a 60 años, es
una re p resentación concordante, con la aparición de las pa-
tologías hepáticas más re l e vantes, como la cirrosis alcohólica.

El trabajo conjunto entre el especialista en Gastroenterolo-
gía y el Patólogo, permite que los criterios clínicos prebiop-
sia y los resultados histopatológicos vayan de la mano.

La realización de biopsias hepáticas de seguimiento en pato-
logías crónicas como la Hepatitis B y C, luego de recibir tra-
tamiento; así, como los pacientes con alteraciones persisten-
tes de las pruebas funcionales hepáticas, constituyen un am-
plio grupo de personas, que se benefician de los resultados
de un procedimiento como el mencionado.

La experiencia obtenida en estos 3 años de estudio, todavía
es limitada; sin embargo, es alentador conocer, que en com-
paración con estudios de otros países de la región, el núme-
ro de biopsias realizadas, es consistente y, además, es positi-
vo, que en este tiempo, no hayan existido complicaciones
en la realización del procedimiento.

Por todo lo dicho, la realización de más estudios retrosprec-
tivos y prospectivos en este sentido es necesaria, en la bús-
queda de alcanzar los niveles óptimos de atención en Salud,
que son requeridos por nuestros pacientes.
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RESUMEN:
La diálisis inadecuada y una mala nutrición son los dos factores más importantes que determinan, o por lo menos con-
tribuyen, al  aumento de la morbilidad y de la mortalidad de los pacientes en diálisis.
Varios estudios previos sugieren una relación clara que la duración del tratamiento juega un papel crítico en el pro-
nóstico de los pacientes en diálisis. Estos datos deberían estar relacionados a la dosis de diálisis que los pacientes reci-
ben. El Standard actual sugiere una dosis medida en forma de KT/V no menor a 1.3, o por lo menos una tasa de re-
ducción de la urea no menor al 60% para diálisis convencional, de acuerdo a los estudios de riesgo de muerte .Las ci-
fras de albúmina plasmática son el mejor predictor de riesgo de muerte, aunque la asociación entre dosis de diálisis y
ésta, presentan una débil correlación.  
Sin embargo para aquellos pacientes donde las cifras de albúmina se encuentran por debajo de 4mg%, el riesgo de
muerte puede estar magnificado por la coexistencia de una diálisis sub-óptima.
Algunos autores sugieren que el incremento en el clearance de urea mejora el estado nutricional de los pacientes, pa-
rece ser un punto no muy claro. La persistencia de cifras de albúmina bajas en pacientes con aumento en el clearance
de urea deberá hacer pensar en otros factores relacionados a la nutrición El grupo de pacientes diabéticos, son los que
en general presentan cifras menores de albúmina, así como la tasa de reducción de urea. En ellos la inestabilidad he-
modinámica, los pobres flujos de acceso vascular, y la provisión de diálisis inadecuada o terapia sub-óptima, estaría ba-
sada tal vez en prejuicios sobre la alta tasa de morbilidad y mortalidad de este grupo de pacientes, y en las bajas cifras
de uremia pre diálisis que en general presentan.
Los nefrólogos podrán tener solamente un éxito re l a t i vo si se busca mejorar el estado nutricional solamente aumentando
la dosis de diálisis. Ambos componentes deben ser monitoreados y corregidos de manera independiente cuando alguno
de ellos sea sub-óptimo, tomando como base los niveles de albúmina de 4mg% y una reducción de la urea de 60%.
Las medidas necesarias para aumentar el clearance de solutos incluyen el uso de dializadores más eficientes, la correc-
ción de flujos o el tiempo de diálisis cuando sea necesario. Para mejorar el estado nutricional se debe aumentar el in-
greso calórico y proteico, la hiperalimentación intradiálisis, la corrección de problemas dentales y el soporte económi-
co en caso necesario.

SUMMARY:
The inadequate dialysis and a bad nutrition are the two more important factors that determine, or at least they con-
tribute, to the increase of the morbility and of the mortality of the patients in dialysis.  
Several previous studies suggest a clear relationship that the duration of the treatment plays a critical paper in the pre-
sage of the patients in dialysis. These data should be related to the dialysis dose that the patients receive. The actual
standard suggest    a dose of Hemodyalsis measured in form of KT/V not smaller to 1.3, or at least a rate of reduc-
tion of the urea not smaller to 60% for conventional dialysis, according to the studies of risk of death. The values of
plasmatic albumin are the best risk predictor   of death, although the association between dialysis dose and this, they
present a weak correlation.  However for those patients where the albumin figures are below 4mg%, the risk of death
can be magnified by the coexistence of a sub-dialysis.  
Some authors suggest that the increment in the clearance of urea improves the nutritional state of the patients, it seems
to not be a point very clear. The persistence of low albumin values in patient with increase in the clearance of urea
will make think of other factors related to the nutrition. The group of diabetic patients, they are those that present fi-
gures smaller than albumin in general, as well as the rate of reduction of urea. In them the hemodynamic uncertainty,
the poor flows of vascular access, and the provision of inadequate dialysis or sub-good therapy, it would be based per-
haps on prejudices about the discharge morbility rate and mortality of this group of patient, and in the low values  of
uremia pre dialysis that present in general.  
The Nephrologist   will be able to have only a relative success if it is looked for to only improve the nutritional state
increasing the dialysis dose. Both components should be monitorised   and corrected in an independent way when so-
me of them is sub-good, taking like base the levels of albumin of 4mg% and a reduction of the urea of 60%.  
The necessary measures to increase the solutes clearance include the use of more efficient dializers , the correction of flow s
or the time of dialysis when it is necessary. To improve the nutritional state you should increase the caloric and pro t e i n
intake, the intradyalisis feeding,  the correction of dental problems and the economic support should the need arise.



OBJETIVO:

• Evaluar la etiología y causas de muerte en pacientes en
Hemodiálisis en la Unidad Renal BAXTER – Quito.

• Identificar los factores de riesgo de muerte en estos pa-
cientes.

• Planificar estrategias e implementar correctivos que dis-
minuyan la Mortalidad y Morbilidad de los pacientes en
Diálisis.

MATERIALES Y MÉTODOS:

Se realizó un estudio retrospectivo de pacientes fallecidos en
la Unidad Renal BAXTER de Quito – Ecuador.  La pobla-
ción fallecida evaluada fue de 45 pacientes de los cuales 19
fueron mujeres y 26 hombres (Cuadro N°. 1).  El período
estudiado fue de 66 meses; desde Enero de 1999 hasta Julio
de 2005.  El tiempo promedio de diálisis al que estuvieron
sometidos estos pacientes fue de 55 meses, con un rango
que fluctuó entre 3 a 108 meses.  La edad promedio fue de
58 años, con un rango de 32 a 78 años.

Se analizaron las causas de muerte (Cuadro N° 2), la etiolo-
gía de la insuficiencia renal (Cuadro N° 3), la prevalencia de
la diabetes e Hipertensión arterial (Cuadros N° 4 y 5), su es-
tado nutricional (Cuadro N° 6), los factores de riesgo adi-
cionales como el KT/V, la albúmina sérica, el Hematocrito
y la Transferrina sérica (Cuadro N° 8); además de las com-
plicaciones más frecuentes durante el procedimiento de
Diálisis (Cuadros N° 9) y la prevalencia de la complicacio-
nes intradiálisis (Cuadro N° 7).  

También se analizó la situación socio-económica y los tras-
tornos emocionales de estos pacientes (Cuadro N° 11); in-
vestigando sus ingresos económicos y su nivel educacional
(Cuadros N° 10 y 12).

Las máquinas de Diálisis que utilizaron estos pacientes fue-
ron BAXTER 550 – 1550 y ALTHIN; y se usaron filtros de
estructura capilar de polisintano o acetato de celulosa y so-
luciones de diálisis con bicarbonato.

RESULTADOS:

Cuadro 1.

Cuadro. 2

Cuadro 3.

Cuadro 4.

Cuadro 5.
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Cuadro 6.

Cuadro 7.

Cuadro 8.

Cuadro 9.

Cuadro 10.

Cuadro 11.
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Cuadro 12.

DISCUSIÓN:

Es bien conocido que la edad al inicio de diálisis y la etiolo-
gía diabética o no diabética son los factores de riesgo de
muerte más importantes para la población en hemodiálisis
crónica, pudiendo esto explicar que los pacientes en hemo-
diálisis prolongada sean más jóvenes, y que haya menos en-
fermos que tengan como etiología diabetes y nefroangioes-
clerosis entre ellos.

Así, se ha determinado que el riesgo de muerte aumenta
1.81 veces por cada 10 años de incremento de edad al ingre-
so, y 3.13 veces por la presencia de diabetes 8.

Las complicaciones infecciosas y cardiovasculares constitu-
yen la principal causa de muerte en los pacientes bajo trata-
miento dialítico, en nuestro país y en el mundo 16-18.

La alta tasa de mortalidad cardiovascular pudo deberse a
múltiples factores que pueden afectar adversamente la fun-
ción cardíaca, como son la anemia a la que esta población
estuvo sometida durante mucho tiempo, la hipertensión ar-
terial, la sobrecarga cardíaca por la fístula arteriovenosa, el
hiperparatiroidismo secundario, la presencia probable de
calcificaciones miocárdicas y valvulares, la sobrecarga de vo-
lumen, etc.

CONCLUSIONES:

Se observó que la mortalidad está relacionada con la diabe-
tes, estado nutricional y socioeconómico bajo.

1. La mortalidad estuvo más relacionada con el sexo mas-
culino (58%).

2. Las causas de muerte fueron: Infecciosas (50%), Cardio-
vascular (25%), Cerebrovascular (5%) y Gastrointesti-
nal (20%).

3. El 40% de los pacientes presentaba diabetes, el 45%
HTA y el 30% HTA y Diabetes.

4. El 40% de los pacientes presentó alguna complicación
intradiálisis (hipotensión, calambres, hipoglucemia, do-
lores musculares, HTA).

5. El 50% presentaba desnutrición y el 13% era obeso.

6. El ingreso proteico, o cu equivalente el PCR, sí es un
factor que tiene correlato positivo o negativo con la evo-
lución.

7. Las cifras de uremia pueden estar bajas por otras razones
además del tratamiento instituido, y esto se asocia con
mayores índices de morbilidad y mortalidad.

8. KT/V modelado sí correlaciona con el pronóstico.

9. El 14% no completó la educación primaria y solo el 5%
tenía la formación superior completa.

10. El 85% del grupo familiar de los pacientes presentaba
un ingreso menor de 200 dólares mensuales.

11. Más del 60% de los pacientes presentan trastornos de
ansiedad y depresión.

FACTORES QUE CONTRIBUYEN A LA 
DESNUTRICIÓN CALÓRICO – PROTEICA.

1. DISMINUCIÓN DEL INGRESO.

a. Anorexia secundaria a uremia y citokinas.

b. Restricciones dietéticas e hidroelectrolíticas.

c. Problemas económicos.

d. Preferencias socioculturales.

e. Depresión.

f. Disturbios del sueño.

2. DISMINUCIÓN DE LA UTILIZACIÓN DE 
NUTRIENTES.

a. Retardo de evacuación gástrica.

b. Síndrome de mala absorción.

3. PÉRDIDA DE NUTRIENTES.

a. Pérdida de aminoácidos en dializado.

4. AUMENTO DE LA DEMANDA METABÓLICA.

a. Infección.

b. Cirugía.
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INTRODUCCION

A pesar del tratamiento agre s i vo que reciben los pacientes
con isquemia crónica crítica del miembro inferior(Fig.1) ,
sigue persistiendo la frecuencia alta de pérdida de la extre-
midad, lo que implica realizar en estos enfermos una eva-
luación prolija preoperatoria  para determinar el tipo de
p rocedimiento a re a l i z a rce y los beneficios de la re va s c u l a-
rización. 1 , 1 2 - 2 6

Las amputaciones debidas a isquemia crítica  son frecuente-
mente realizadas a pesar del avance de las técnicas de revas-
cularización incluyendo procedimientos endovasculares. 2,3,8

La mortalidad en los pacientes a quienes se les realiza am-
putaciones primarias asciende hasta el 17 %, comparada
con la que se presenta en los procedimientos de revasculari-
zación infrainguinal que es del 3% a 4% 13.  Los pacientes
diabéticos tienen una incidencia mayor de isquemia crítica
con un mayor porcentaje de amputación de la extremidad,
porque es siete veces mayor el riesgo que en los pacientes no
diabéticos. 4-6-9

En la última década se han incrementado la realización de
puentes fémorodístales, basándose en los beneficios y el por-

centaje de salvamento de la extremidad.  La identificación
de los pacientes que no se benefician con una revasculariza-
ción sigue siendo difícil. 5-8-21-23

La elección entre realizar un procedimiento de revasculari-
zación de la extremidad inferior y una amputación primaria
en pacientes con isquemia crítica es una decisión trascen-
dente y un reto para el cirujano vascular.  Estos procedi-
mientos pueden ser realizados exitosamente en pacientes se-
leccionados que padecen  insuficiencia renal y que reciben
diálisis, esto puede efectuarse con una pérdida de tejido ma-
nejable y una vena adecuada. 22

El injerto de elección para las derivaciones arteriales femo-
rodistales continúa siendo la safena  con permeabilidad glo-
bal aproximada del 60 al  70 por ciento a cinco años.  La ve-
na safena no siempre es posible utilizarla como injerto espe-
cialmente si se acompaña de fleboesclerosis o su diámetro es
menor a los 4 mm. 10-12

MATERIALES Y METODOS

Se efectuó un estudio re t ro s p e c t i vo y descriptivo desde sep-
t i e m b re del 2003 hasta agosto del 2005 de los datos arc h i-
vados de cada paciente con isquemia crónica del miembro
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REVASCULARIZACION EN EL H.CAM 

Dr. Clemente Guerrero Ross *

RESUMEN
Desde Septiembre del 2003 hasta Agosto del 2005 ingresaron al Servicio de Cirugía Vascular y Angiología  del
HCAM 114 pacientes con insuficiencia circulatoria arterial crónica por AEO en los miembros inferiores. De
estos pacientes,  46(40.35 %) tuvieron isquemia critica que necesitaron procedimientos operatorios de revas-
cularización.  Se realiza un análisis retrospectivo de sus características clínicas, factores de riesgo, elementos
diagnósticos y tratamiento clínico - quirúrgico en este grupo de enfermos. 

La edad promedio es de 68 años; los factores de riesgo mas importantes son la diabetes mellitus, tabaquismo,
hipertensión arterial e insuficiencia renal crónica. Se realizaron 48 procedimientos quirúrgicos de revasculari-
zación, incluídos 4 angioplastía transluminales percutáneas. 19 (41.3 %) pacientes eran diabéticos y el 52 %
de estos enfermos perdieron la extremidad.

SUMMARY
Since september 2003 up to august 2005 114 patients with arterial circulatory insufiency in the lower limbs
have entered to the Vascular and Angiology Surgery Service of the HCAM.

46 (40.35%) patients showed critical isquemia that needed revascularization procedures.  The clinical charac-
teristics, risk factors, diagnostics and clinic – surgical treatment were studied. 

The average age was 68 years; the most important risk factors were the mellitus diabetes, tabaquism, arterial
hipertention and renal failure.  48 surgical procedures of revascularization were done, including 4 percutanius
transluminal angioplasties. 19 (41.3%) had diabetes and 52% of them lost their limb.



inferior  en el Se rvicio de Cirugía Vascular y Angiología del
HCAM. A todos los pacientes se les analizó su historia clí-
nica además, se les realizó índice tobillo brazo y en la ma-
yoría de ellos arteriografía pre o p e r a t o r i a . ( Fig.2-3-4) El ob-
j e t i vo es re p o rtar los hallazgos clínicos y los pro c e d i m i e n-
tos clínico-quirúrgicos efectuados en este  grupo de pacien-
tes con insuficiencia circulatoria crítica arterial de miem-
b ros inferiore s .

RESULTADOS

Se obtuvieron 46 pacientes con manifestaciones clínicas de
isquemia crónica crítica de los miembros inferiores, en quie-
nes se realizaron 48 procedimientos quirúrgicos de revascu-
larización. Las indicaciones quirúrgicas para revascularizar a
los enfermos fueron: dolor en reposo, úlcera isquémica y
gangrena segmentaria. El manejo clínico de los pacientes es-
tuvo supeditado a anticoagulación terapeútica, drogas he-
morreológicas,  antibióticos  y medidas generales de protec-
ción arterial.   31 (67.3 %) pacientes del sexo masculino y
15 (32.7 %)del sexo femenino .La edad oscila entre los 54
años el menor y 88 años el mayor, con una media de 68
años. Los factores de riesgo fundamentales encontrados son:
diabetes mellitus  19, tabaquismo 24, hipertensión arterial
36, insuficiencia renal 4 pacientes 

En estos enfermos se realizaron 48 diversos procedimientos
de revascularización, en dos pacientes se realizaron dos pro-
cedimientos en cada uno, como a continuación se detallan:
1 injerto aorto bifemoral,  2 injertos femoropoplíteos supra-
geniculares;  4 injertos femoropoplíteos infrageniculares; 1
injerto axilo femoral; 5 injertos ilio femorales; 7 derivacio-
nes femorotibiales posteriores con safena in situ; 1 injerto
femorotibial anterior  con safena in situ; 4 simpatectomías
lumbares ( una en un diabético y 3 en no diabéticos, 13
tromboembolectomías , 4 injertos fémorofemorales cruza-
dos; 2 endarterectomías femorales y 4  angioplastías femo-
ropopliteas en hemodinamia.

A 12 (26%) pacientes se les re a l i zo amputación supracon-
dílea; 10 enfermos  diabéticos y 2 no diabéticos perd i e ro n
la extremidad. Las causas de amputación fueron debida a
p ro g resión de la sepsis local en los sitios de gangrena is-
quémica pero con flujo distal dopler presentes. Hubo 2
pacientes que fallecieron, ambos diabéticos, el uno de in-
f a rto de miocardio antes de los 30 días de la cirugía y el
o t ro insuficiente renal crónico terminal que falleció por
s e vera descompensación metabólica después de los 30
días del procedimiento quirúrgico. 5(10.8 %) pacientes
t u v i e ron infección de herida quirúrgica que cicatrizaro n
por segunda intención. El 52.6 % (10 pacientes )de los
enfermos diabéticos perd i e ron la extremidad con deriva-
ción arterial distal permeable pero con ulcera isquémica e
infección severa del pie y pierna. 34( 74%) pacientes sal-
va ron la extremidad con los diferentes procedimientos de
re vascularización , con un índice de permeabilidad a los 3
meses del 88 %.  El índice de superv i vencia es del 95.6 %
en este grupo de enfermos, con una mortalidad global del
4.4 %.

Fig. 1.-  Isquemia crítica del pie derecho en paciente diabético

Fig.2  Obliteración femoropoplitea 
tibial por AEO. 

Fig.3   Obstrucción de 
vasos tibiales por  AEO  

`Fig.4  Recanalización distal de arteria ante -
rior apta para revascularización distal

Fig.5  Gangrena isquémica diabética  
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Fig. 6    Revascularización fémorotibial

Fig 7.-Tarsectomia reconstructiva

DISCUSION

Existen muchos reportes que han demostrado la efectividad
de las derivaciones fémorodistales  para el tratamiento de la
isquemia crítica del miembro inferior. En estas 2 últimas
décadas las derivaciones muy distales constituyen  el 20 por-
ciento o más de las reconstrucciones infrainguinales en mu-
chos centros. 13-14-16

Se ha informado con amplitud la permeabilidad del injerto
de derivación, criterio más importante de la eficacia quirúr-
gica; los resultados tempranos y tardíos  son sorprendente-
mente buenos, con una permeabilidad secundaria de 70 a
80 por ciento a los tres años. Schneider y col 3 ha reporta-
do  salvamento de la extremidad en el 81 % de los pacien-
tes a 5 años después de la revascularizacion fémoro distal,
los procedimientos 

realizados fueron en arteria tibial anterior 16; tibial poste-
rior 30 y arterias plantares 13, sin diferencia estadística sig-
nificativa en el salvamento de la extremidad en cada grupo.
Proia y col. 8 reportan un índice de salvamento de la extre-
midad inferior  del 71 por ciento a un año y las derivacio-
nes se distribuyeron así: tibial anterior o pedia 43 %; tibial
posterior 35%; poplítea infragenicular  5%; peronea  9%;
maleolar lateral 4 %, sin significancia estadística en cuanto
al salvamento de la extremidad entre los grupos.

Los progresos en la técnica , lo mismo que en la tecnología
de la angioplastía  transluminal percutánea 3 , durante los
últimos 30 años han permitido el tratamiento percutáneo
de muchas lesiones vasculares que antes requerian interven-
ción operatoria. 17-18 Los beneficios de este procedimiento en
el trayecto de los vasos iliacos y femoropopliteos ha sido am-
pliamente documentados y, cada vez hay mas pruebas a fa-
vor de los procedimientos infrapoplíteos con el desarrollo
de globos de bajo perfil diseñados para los vasos pequeños,

alambres guías manipulables y alambres hidrófilos. Para la
reestenosis se dispone de sondas férulas para aplicación in-
travascular, también indicadas en caso de disección produ-
cida por la angioplastia, colgajos de la íntima, en casos de
irregularidad notable del endotelio después de la angioplas-
tia transluminal percutánea y, también para tratar las oclu-
siones o estenosis de segmentos arteriales largos. 11-12-15-19

En nuestro grupo de pacientes estudiados, el índice de su-
pervivencia  está en el 95.6 %, con un índice alto de ampu-
taciones suprageniculares  en el grupo de los  pacientes dia-
béticos (52.6 por ciento), siendo la causa fundamental la
llegada  tardía del enfermo al hospital. El índice de salva-
mento de la extremidad es del 76 %.

Pomposelli y col 24 en su revisión de mas de 1000 casos so-
metidos a revascularizacón del miembro inferior ha demos-
trado que los injertos a la arteria pedia son durables e indi-
cados para salvamento del pie. La vena safena es el conduc-
to preferido para las derivaciones . Los injertos cortos de ve-
na para revascularizar el pie son factibles en mas del 50 por
ciento de casos, sobre todo en pacientes diabéticos con
complicaciones isquémicas del pie.   

CONCLUSIONES

La isquemia crónica critica del miembros inferior constitu-
ye un problema de salud importante dentro de las patolo-
gías arteriales periféricas, de difícil manejo, pero sin embar-
go existen varias opciones de procedimientos de revasculari-
zación distal, sin necesariamente influenciar la edad (octo-
genarios) en los resultados. Es importante recalcar que los
pacientes diabéticos con úlcera isquémica infectada plantar,
son de peor pronóstico en nuestro medio, debido a que acu-
den en una etapa muy avanzada de su enfermedad y  esto
determina los índices altos de pérdida de la extremidad en
este grupo de enfermos.

La HTA, diabetes y tabaquismo continuan siendo los facto-
res fundamentales de riesgo en estos enfermos.

Los pacientes con índice tobillo brazo por debajo de 0.5
fueron de peor pronóstico.

Las derivaciones vasculares implantadas para revascularizar
el miembro inferior isquémico tienen una tasa de fracasos
definida y pronosticada. Dependiendo de aspectos como el
calibre y longitud del conducto;  estado de la entrada y sa-
lida de flujo arterial y otros factores como el tabaquismo
persistente,la presencia de infección distal de la extremidad;
los injertos venosos de la extremidad inferior tienen un ries-
go de fracasar entre el 20 a 50 por ciento. Las tasas de fra-
casos de los injertos vasculares protésicos en las extremida-
des inferiores son incluso más altas sobre todo cuando se
utilizan en la posición por debajo de la rodilla . 25

El desarrollo de programas de prevención será pilar funda-
mental de la Seguridad Social para evitar que los pacientes
diabéticos y con arteriopatía periférica presenten complica-
ciones irreversibles que aceleren los índices de amputación,
perdida de la independencia y mayor morbimortalidad o,
en su defecto, los enfermos acudan a la consulta médica es-
pecializada  en etapas tempranas de la enfermedad. 
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RESUMEN  
El sangrado gastrointestinal (SGI) es una de las emergencias más frecuentes en los servicios de urgencias, pue-
de presentarse como un patología benigna o una hemorragia que comprometa la vida1.

La incidencia del SGI superior masivo es de 40-150 episodios por 100.00 personas, con una tasa de mortali-
dad del 2-6%, la incidencia del SGI inferior masivo es 20-27 episodios por 100.000 personas, con una  tasa
de mortalidad de 4-10%2. La  mortalidad se incrementa en pacientes con edad avanzada y comorbilidades aso-
ciadas.3,4,5 La mortalidad en pacientes hospitalizados por otra enfermedad y que presentan hemorragia digesti-
va tienen un incremento de la mortalidad hasta el 30%.

Todos los pacientes requieren evaluación y manejo en salas generales, unidades especializadas o unidades de
cuidados intensivos según la ponderación del riesgo a su ingreso.

El score de Rockall valora las variables: edad, shock, comorbilidad, diagnóstico y estigmas de hemorragia re-
ciente, y han demostrado que constituyen factores de riesgo independientes de resangrado y mortalidad (gra-
do de recomendación A). Co-morbilidades, especialmente fallo renal, fallo hepático y malignidad diseminada
determinan peor pronóstico (grado de recomendación A).6

Una endoscopía temprana (dentro de las 12-24 horas) es la clave para el tratamiento. La endoscopía tiene tres
roles: diagnóstica, terapéutica y estratificación del riesgo. 7,8

Palabra clave Factores de riesgo, sangrado gastrointestinal.

SUMMARY
Acute upper gastrointestinal bleeding is one of the most common emergencies. The gastrointestinal bleeding
can present in several forms, depending on the rate of blood loss, result of benign pathology or life-threatening
hemorrhage.1

Acute, massive upper gastrointestinal bleeding has an incidence of 40 to 150 episodes per 100,000 persons
a n n u a l l y, witch a mortality rate of 6 to 10 percent.  Acute, massive lower gastrointestinal bleeding has an in-
cidence of 20 to 27 episodes per 100,000 persons annually, witch a mortality rate of 4 to 10 percent. Mo r-
tality rates increase in patients with advanced age and increasing number underling co morbidities.3 , 4 , 5 T h e
m o rtality rate increase to 30% in hospitalized patients admitted other pathology that present gastro i n t e s t i n a l
h e m o r r h a g e .

All patient is required evaluation and treatment in general room, specialized units and intensive care unit de-
pend of the risk assessment in the admition.   

Rockall risk assessment is based of age, shock, co morbidities, diagnosis and endoscopic stigmata of recent he-
morrhage, these risk factors are independent risk factors of the mortality or rebleeding (Grade A). Patients with
severe co morbidities, particularly renal failure, hepatic failure and disseminated malignancy have a poor prog-
nosis (Grade A).6

Early upper gastrointestinal Endoscopy (within 12-24 hours) is the cornerstone of management of  upper gas-
trointestinal bleeding.  The Endoscopy have three roles: diagnosis, treatment and risk assessment. 7,8



INTRODUCCIÓN

El sangrado gastrointestinal (SGI) es una de las emergencias
más frecuentes en los servicios de urgencias, puede presen-
tarse como un patología benigna o una hemorragia que
comprometa la vida1.

La incidencia anual del sangrado digestivo superior masivo
es de 40-150 episodios por 100.00 personas, con una tasa
de mortalidad del 2-6%, la incidencia anual del sangrado
gastrointestinal inferior masivo es 20-27 episodios por
100.000 personas, con una  tasa de mortalidad de 4-10%2.
La  mortalidad se incrementa en pacientes con edad avanza-
da y comorbilidades asociadas.3,4,5 La mortalidad es baja en
personas menores de 40 años, en cambio en pacientes hos-
pitalizados por otra enfermedad que presentan hemorragia
digestiva tienen un incremento de la mortalidad.5 La inci-
dencia del sangrado gastrointestinal inferior se incrementa
en 200 veces desde la segunda a la octava década, debido al
incremento de la prevalencia por la edad de diverticulosis y
angiodiplasia colónicas.6

Existen tres grandes categorías de la hemorragia gastrointes-
tinal que dominan todas las discusiones de manejo: varices
esofágicas,  hemorragia gastrointestinal superior no varico-
sa, y hemorragia gastrointestinal inferior. Se considera el
sangrado gastrointestinal superior si el sangrado proviene
antes del ángulo de Treitz; sangrado gastrointestinal inferior
si el sangrado es distal al ligamento, y que ocasione inesta-
bilidad hemodinámica o anemia sintomática.  

El sangrado gastrointestinal puede presentarse de varias for-
mas, dependiendo de la magnitud de sangrado, como pérd i-
das hemáticas microscópicas manifestándose como una ane-
mia por deficiencia de hierro, hematemesis  que es vómito de
s a n g re fresca; vómito en pozo de café que es sangre parc i a l-
mente digerida; melenas que son deposiciones negras, y he-
matoquexia que es salida de sangre roja por el re c t o.

Existe un cambio epidemiológico que se ha caracterizado
por una disminución del sangrado por úlcera péptica en pa-
cientes jóvenes, e incremento de sangrado en pacientes an-
cianos secundarios al uso de aspirina y anti-inflamatorios no
esteroidales (AINES).

Los pacientes que se presentan con hematemesis general-
mente tienen un sangrado más severo que los que se presen-
tan con melenas solamente.4 Todos los pacientes requieren
evaluación y manejo en salas generales, unidades especiali-
zadas o unidades de cuidados intensivos según la pondera-
ción del riesgo a su ingreso.

Nu e vos métodos diagnósticos y modalidades terapéuticas
han transformado el manejo de la hemorragia gastro i n t e s t i-
nal. El tratamiento de la  hemorragia gastrointestinal abarc a
el campo de la medicina de emergencia, gastro e n t e ro l o g í a ,
radiología intervensionista, cirugía y cuidados intensivo s .

ETIOLOGÍA 

Las causa más frecuente de SGI es la enfermedad ácido pép-
tica, debido al consumo de aspirina y AINES. La infección
por Helicobacter pylori es menos prevalente en úlceras no

complicadas. 9,10 El sangrado de las úlceras pépticas predo-
minantemente es gástrica o duodenal.

Las gastritis erosivas agudas pueden causar hemorragia per-
sistente debido a las perdidas de sangre difusas de la muco-
sa y de úlceras pequeñas. A menudo están asociadas a uso de
aspirina y AINES. La gastritis hemorrágica puede ocurrir
por deterioro del flujo sanguíneo mucosal y se presenta en
el shock, falla hepática y trauma cráneo-encefálico.

La Esofagitis generalmente causa sangrado leves. La lesión
de Mallory Weiss es una laceración en la unión gastro-eso-
fágica como resultados de vómitos de gran intensidad. Pue-
den extenderse y comprometer todo el espesor del esófago
resultando en un vómito profuso de sangre roja (Sd. Boerr-
haave).   

Los carcinomas y linfomas gástricos frecuentemente san-
gran en estadíos avanzados,  el pronóstico dependerá del es-
tadiaje de la tumoración.  

En el cuadro se resume las causas de sangrado gastro i n t e s-
t i n a l2:

CAUSA PREVALENCIA
(%)

TRACTO GASTROINTESTINAL SUPERIOR

Enfermedad ácido-péptica 40 a 79

Gastritis- duodenitis. 5 a 30

Varices esofágicas 6 a 21

Mallory – Weiss. 3 a 15

Esofagitis 2 a 8

Cáncer gástrico. 2 a 3

Lesión de Dieulafoy <1

Malformaciones arteriovenosas gástricas. <1

Gastropatía portal. <1

TRACTO GASTROINTESTINAL INFERIOR

Intestino delgado

Angiodisplasia. 70-80

Divertículo yeyuno-ileal --

Divertículo de Meckel --

Neoplasias – linfomas (benignas o malignas) --

Enteritis / Enfermedad de Crohn --

Fístula aorto-duodenal en paciente con 
prótesis vascular sintética --

Intestino grueso 

Enfermedad diverticular 17 a 40

Malformaciones arteriovenosas. 2 a 30

Colitis 9 a 21

Neoplasias colónicas / sangrado 
post polipectomía 11 a 14

Causas ano rectales (incluye hemorroides 
y varices rectales) 4 a 10

Tuberculosis colónica --
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En el cuadro se describe la asociación entre el origen del san-
grado gastrointestinal con la historia y hallazgos clínicos2 :

CAUSAS DE HISTORIA Y HALLAZGOS 
SANGRADO CLINICOS

Enfermedad ácido Uso de aspirina, AINES,  o tabaquismo
péptica

Varices esofágicas Abuso de alcohol, ictericia, signos de 
hipertensión portal: ascitis, eritema 
palmar, hepato – esplenomegalia, arañas
vasculares y varices rectales.

Mallory  - Weiss Sangrado posterior al vómito, 
convulsiones

Cáncer gástrico Adenopatía supraclavicular izquierda,
masas palpables, dolor abdominal, 
pérdida de peso, caquexia

Enfermedad Edad > 60 años, sangrado sin dolor,
diverticular posibilidad de constipación reciente

Malformaciones Edad > 60 años, sangrado sin dolor,
arterio - venosas falla renal crónica

Neoplasias colónicas Edad > 50 años, dolor abdominal, 
pérdida de peso, debilidad, m a l n u t r i c i ó n ,
masa palpable en caso de tumor del lado
derecho, historia de pólipos a d e n o m a t o s o s
o colitis ulcerativa o poliposis familiar  o 
síndrome de cáncer familiar.

Enfermedad Colitis ulcerativa: inicio en pacientes 
inflamatoria jóvenes (20-40 años), usualmente 
intestinal compromete recto, se asocia con diarreas 

con moco y sangre.

Enfermedad de Crohn: inicio en 
pacientes jóvenes (20-40 años), fístulas 
de la pared abdominal, perianal y peritoneal. 

Colitis por radiación Tratamiento de radiación al abdomen y 
pelvis.

Hemorroides Pueden ser masas peri-anales dolorosas 
(hemorroides externas) o sin dolor 
(hemorroides internas), inicio en 
pacientes jóvenes asociados a constipación, 
embarazo o posparto.

Fisuras anales Común en pacientes con historia de 
constipación, asociado con dolor intenso 
durante la defecación, y que se resuelve
posterior a la misma, inicia entre los 
20 – 40 años.

Tuberculosis Historia de tuberculosis pulmonar o 
colónica exposición pasada.

Fístula Historia de cirugía de aorta 
aorto-duodenal abdominal (by pass)

FACTORES DE RIESGO

ANTI-INFLAMATORIOS NO ESTEROIDALES 
(AINES)

El 15-30% de los pacientes expuestos a los AINES desarro-
llan úlceras gastro-duodenales, pero el porcentaje de sangra-

do, perforación u obstrucción es 10 veces menos frecuen-
tes.11 La frecuencia de las lesiones depende de factores clí-
nicos, tipo y dosis de AINES. El uso de AINES también es
un factor de riesgo de resangrado.12 Una historia previa de
SGI es un factor de riesgo también para sangrado recurren-
te en quienes estén tomando aspirina o AINES. 13

HELICOBACTER  PYLORI

El Helicobacter pylori es una causa importante de enferme-
dad úlcera-péptica no complicadas. El Helicobacter pylori
contribuye como factor de riesgo para presentar úlceras en
pacientes que están iniciando tratamiento con AINES. La
gran mayoría de los pacientes con infección de Helicobac-
ter pylori que desarrollan úlceras tienen consumo crónico
de AINES.14, 15 La erradicación de Helicobacter pylori redu-
ce el riesgo de sangrado en pacientes que están tomando AI-
NES en forma prolongada. 

ESTRATIFICACION DEL RIESGO

La historia clínica debe ser detallada para investigar datos de
importancia pronóstica,  eventos de sangrado nuevos y pro-
cedimientos diagnósticos y de tratamiento.

Todos los pacientes requieren evaluación y manejo rápidos
y adecuados en salas generales, unidades especializadas o
unidades de cuidados intensivos según la ponderación del
riesgo a su ingreso. Se han creado varios sistemas de valora-
ción para determinar factores de riesgo en los pacientes con
sangrado gastrointestinal

Cuando un paciente tiene sangrado gastrointestinal, el acce-
so al riesgo y la resucitación deben realizarse simultánea-
mente, permitiendo decisiones racionales de acuerdo a las
opciones de tratamiento.

1. ESTRATIFICACIÓN CLINICA:

La estratificación clínica tiene un nivel de recomendación
grado A, evidencia I 16.

En el 80% de los pacientes el sangrado gastrointestinal cede
espontáneamente sin recurrencia, la morbilidad y mortali-
dad por el sangrado depende del restante 20%. Así que el
objetivo principal es identificar los pacientes de alto riesgo
en base a variables clínicas, de laboratorio o endoscópicas. 

Los predictores clínicos de alto riesgo son los siguientes16:

• Edad mayor de 65 años.

• Shock.

• Compromiso del estado mental.

• Nivel de hemoglobina bajo.

• Presencia de melena.

• Necesidad de transfusión.

• Presencia de sangre roja en el examen rectal.

• Sangre en el aspirado naso-gástrico.

Otro score clínico predictor de pacientes de alto riesgo es el
de Blatchford7:
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• Nivel de hemoglobina a la admisión.

• Nivel de urea sanguínea.

• Pulso

• Presión arterial sistólica.

• Sincope

• Melena.

• Enfermedad hepática y cardíaca.  

2. ESTRATIFICACIÓN CLINICA-ENDOSCOPICA:

La estratificación clínica endoscópica tiene un nivel de reco-
mendación grado A, evidencia I 16.

La endoscopía es la herramienta diagnóstica en sangrado
gastrointestinal superior. Si el paciente no tiene hemateme-
sis, y la endoscopía no es posible inmediatamente puede co-
locarse un sonda nasogástrica para realizar un lavado gástri-
co mientras espera la endoscopía, si no sale sangre en el as-
pirado, el origen de sangrado del tracto gastrointestinal su-
perior es menos probable, y debería enfocarse el diagnósti-
co en el intestino delgado. 18

Una endoscopía temprana, dentro de las 24 horas de ser ad-
mitido en el servicio de Emergencia, es la clave para el tra-
tamiento, cumpliendo  tres roles: diagnóstica, terapéutica y
estratificación del riesgo. Varios estudios y meta-análisis so-
portan el uso de la endoscopía para estratificar el riesgo de
pacientes con sangrado gastrointestinal. 

La endoscopía nos permite16:

• Decidir el alta y manejo ambulatorio de pacientes de ba-
jo riesgo. (Recomendación grado A, evidencia I).

• Mejora la supervivencia en pacientes de alto riesgo. (Re-
comendación grado A,  evidencia I).

• Optimiza la utilización de recursos en pacientes de bajo
y alto riesgo.  (Recomendación grado A, evidencia I).

Los estudios han demostrado la relación existente entre el
resangrado y los hallazgos endoscópicos de estigmas de san-
grado reciente. 19,20 Otros hallazgos endoscópicos de riesgo
de resangrado constituyen el tamaño de la úlcera (>1 o 2
cm) y el sitio de sangrado (curvatura gástrica posterior o pa-
red duodenal posterior).

La ausencia de estigmas de sangrado, varices o cáncer  repre-
senta bajo riesgo de resangrado (recomendación grado A,
evidencia I).6

Los hallazgos endoscópicos de hemorragia activa o vaso vi-
sible sin sangrado asociados a una úlcera están asociados con
alto riesgo de resangrado. (recomendación grado A,  eviden-
cia I).6

Riesgo de resangrado y mortalidad 
en sangrado por úlcera péptica (Laine)19

Hallazgos endoscópicos Riesgo de Mortalidad
(estigmas de hemorragia resangrado
reciente) (%) (%)

Sangrado activo 55 11

Vaso visible 43 11

Coágulo adherido 22 7

zona plano 10 3

Base limpia 5 2

Clasificación de Forrest por 
sangrado de úlcera péptica20

Ia:   sangrado a chorro

Ib:   sangrado activo no ha chorro

IIa:  vaso visible, sin sangrado activo

IIb:  úlcera sin sangrado cubierta de coágulo(no vaso visible)  

IIc:  úlcera cubierta de sangre

III:   área ulcerosa limpia (ningún coágulo, ni vaso)

*Estigmas de hemorragia reciente leves: Forrest 2c y 3.
* Estigmas de hemorragia reciente severos. Forrest 1a, 1b, 2a y 2b

Una valoración sistemática de los factores de riesgo clínicos
y endoscópicos permite decidir la necesidad de hospitalizar
o tratar en forma ambulatoria. Se han validado varias siste-
mas de evaluación para determinar pacientes de alto riesgo,
dentro de ellos se incluye el Score de Rockall.21.

El score de Rockall valora las variables: edad, shock, comor-
bilidad, diagnóstico y estigmas de hemorragia reciente en la
endoscopía, que son factores de riesgo independiente de
morbilidad y resangrado, un valor de 2 o menos  tiene una
mortalidad de 0,1%, y una tasa de resangrado del 4,3%, pe-
ro un score de 8 está asociado con una mortalidad del 41%
y una tasa de resangrado del 42,1%. Este score es un predic-
tor de resangrado (grado de recomendación A, evidencia I).6

Factores de riesgo de muerte 
después de la admisión hospitalaria17

Edad avanzada

Shock

Comorbilidad (especialmente fallos hepático, cardíaco y 
malignidad)

Diagnóstico (peor pronóstico para el cáncer)

Hallazgos endoscópicos: sangrado activo de úlcera péptica, vaso
visible no sangrante, varices grandes con manchas rojas.

Resangrado: incrementa la mortalidad 10 veces

Pacientes con comorbilidad, especialmente fallo renal, fallo
hepático y malignidad diseminada tienen peor pronóstico
(grado de recomendación A, evidencia I).6 La muerte en es-
tos pacientes es más a la progresión de la enfermedad, que
al sangrado gastrointestinal.  
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CONCLUSIÓN

La evidencia demuestra la importancia de estratificar a los
pacientes con sangrado gastrointestinal, permitiéndonos to-
mar decisiones terapéuticas adecuadas y pronóstico.
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Sistema de Score Rockall17

Variable 0 1 2 3

Edad (años) <60 60-79 > o igual 80 -------------

Shock No shock, PAS > o igual PAS ----------
PAS > o igual a 100 mm Hg, < 100 
a 100 mm Hg, pulso > o igual mm Hg
pulso < 100 100 por min
por min

Comorbilidad Ninguna Ninguna Falla cardíaca, Falla renal, 
importante importante cardiopatía falla hepática,

isquémica, o o cáncer 
alguna diseminado
comorbilidad 
importante

Diagnóstico Mallory Weiss, Todos los Malignidad --------------
basado en la ninguna lesión otros del tracto
endoscopía identificada, y diagnósticos gastrointestinal

sin estigmas de 
sangre

Estigmas de Ninguna ----------------- Sangre en el --------------
hemorragia o sólo una tracto
reciente macha negra gastrointestinal 

superior, coagulo 
adherido, vaso 
visible sangrante

*PAS: presión arterial sistólica
*Cada variable es medida, y el score final es calculado por una simple suma.

Uxuario1
sumario



INTRODUCCION:

En la época actual ,en la que la tendencia moderna y gene-
ralizada , es la realización de cirugía mediante el sistema de
hospital del día o cirugía ambulatoria, se hace imprescindi-
ble la utilización de fármacos de rápido inicio de acción y
eliminación inmediata, sin acumulación, sin recirculación
de metabolitos, sin efectos residuales depresores, y que adi-
cionalmente a ello , permita una anestesia de calidad con se-
guridad, que mantenga estable el sistema cardiocirculatorio,
con mínimos efectos sobre el metabolismo, con poca o nu-
la metabolización hepática o eliminación renal. Estamos de-
finiendo al anestésico o a la técnica ideal para este tipo de
cirugías, pero también esta definición se la puede aplicar a
las cirugías que se realizan por hospitalización.

De cualquier forma el problema que se plantea a nivel ins-
titucional es el alto costo de los productos que se incluirían
en esta descripción. Pero no por ello dejaríamos de adminis-
trar una anestesia con un gran nivel de seguridad y eficien-
cia. Tenemos por concepto el criterio de que la utilización
combinada de diversos agentes sean estos inhalatorios o in-
travenosos, permite reducir la concentración o cantidad de
todos , sinergizando  los efectos de cada uno y disminuyen-
do los efectos secundarios individuales , así como reducien-
do el costo global del procedimiento. El Remifentanilo es
un agonista de los receptores mu, con una relativa unión a
los receptores kappa y delta., un derivado piperidínico simi-
lar al resto de los fentanilos, pero incluye en su molécula un
enlace éster. 2  19

Tiene una potencia 20 a 30 veces mayor que el alfentanilo.6  16

Es metabolizado por esterasas sanguíneas y de otros tejidos,
permitiendo un extenso y rápido metabolismo, sin partici-
pación hepática. 4  7 La vida media de distribución muy cor-
ta, 50 segundos aproximadamente y una vida media de eli-
minación de 3,8 a 6,3 minutos, con metabolitos activos, pe-
ro de escasa eficacia y potencia, que no contribuye al efecto
farmacológico. Se une aproximadamente un 70% a las pro-

teínas plasmáticas, prácticamente no se distribuye ni se acu-
mula en tejidos periféricos como el músculo o la grasa, no
permitiendo re n a rcotizaciones posteriores, como puede
ocurrir con los otros opiáceos. 11  22  3  8

Este tipo de metabolismo esterásico no esta influenciado
por la deficiencia de la seudocolinesterasa. Tampoco es in-
fluenciada por los fallos renales o hepáticos en tanto y en
cuanto no alteren la concentración de proteínas. 19

Su comienzo de acción es rápido,  su duración de acción es
corta y su volumen de distribución es 0.39 l/kg. 

FARMACOCINÉTICA :

Se caracteriza por un pequeño volumen de distribución, un
rápido aclaramiento plasmático y una acción poco variable
y bastante previsible. La consecuencia de estas característi-
cas cinéticas permite una rápida modificación de la magni-
tud del efecto en respuesta a estímulos diversos . Por lo tan-
to la modificación en la administración  permiten una rápi-
da y segura terminación de su acción 5  10  4

Se utiliza una dosis de carga de 1 a 2 mcg/kg por vía intra-
venosa. Se ha visto, cambios hemodinámicos, como bradi-
cardia del orden del 30% y una hipotensión variable según
la velocidad de inyección y estado previo del paciente. Este
efecto se evita disminuyendo la dosis a 1 mcg/kilo  y admi-
nistrando más lentamente en 30 a 40 segundos, con una
adecuada reposición de líquidos .

El efecto de una dosis en bolo de 1- 2 mcg/kg, dura 3 a 5
minutos La concentración máxima en el sitio de acción des-
pués de la inyección en bolo es rápida, 1,5 minutos. A los
seis minutos de inyectado solo queda el 20% de lo adminis-
trado 2

Utilizando en combinación con concentraciones bajas de
sevoflurano, el remifentanilo a la dosis indicada, y usando
relajantes musculares de acción corta-media o como el, ro-
curonio  todos los pacientes se han despertado entre los 8 y
14 minutos de interrumpir  la administración de todas las
drogas. El remifentanil reduce la CAM  en 50% ,de los
agentes inhalatorios que se usen en combinación 18  12 
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NORMAS PARA LA 
UTILIZACION DEL REMIFENTANIL

Dr. Mario Toscano Ortega *

OBJETIVOS:

• Normalizar  el uso adecuado y eficiente del remifentanil 

• Establecer guías de manejo acopladas a las necesidades del Servicio

• Favorecer y facilitar el procedimiento técnico anestésico 

• Reducir costos reales en función de la economía y costo beneficio –costo utilidad- costo
oportunidad 

• Lograr implementar los mecanismos de control y vigilancia oportunos y eficaces 

* Jefe del Servicio de Anestesia del Hospital Carlos Andrade Marín 



Tiene un buen perfil de acción en cirugías cortas y poca ma-
nipulación como, hernias, ectopias testiculares, fimosis, in-
cluso con ventilación espontánea o con la utilización de
máscara laríngea 15, y en cirugías prolongadas como neuro-
cirugía 13  17 ,cirugía de la epilepsia, tumores de fosa posterior,
cirugía cardiaca , cirugía de cadera en lactantes y primera in-
fancia. En todas lo más remarcable fue la estabilidad hemo-
dinámica y la respuesta al estrés. 20

También puede producir efectos adversos como depresión
respiratoria y una mayor frecuencia de tórax leñoso. Se
aconseja inyectarlo luego del relajante muscular.

A diferencia de otros opioides la analgesia postoperatoria es
mínima con dosis únicas, pero se ha obtenido buenos resul-
tados en infusión continua .Debe planificarse el uso adecua-
do de otros analgésicos antes de interrumpir la infusión de
remifentanil . La interrupción accidental durante la cirugía
da poco tiempo, 2 a 6 minutos, de efecto residual .Su uso es
peligroso para personas que no conozcan los efectos de la
droga. El margen entre el efecto deseado, analgesia y la de-
presión respiratoria o tórax leñoso es muy estrecho

Es recomendable realizar analgesia preventiva multimodal  ,
dependiendo del tipo de cirugía ; un bloqueo analgésico
con bupivacaína , la infiltración de la herida ,analgesia con
opioides como tramadol, y/ o AINES como el  ketorolaco,
ketoprofeno , para evitar la aparición inmediata del dolor y
un estado de excitabilidad o agitación desencadenado por
este . 1  9  14  21

EFECTOS Y CARACTERÍSTICAS  
DEL REMIFENTANIL 19  18

• Analgésico potente

• Reduce la CAM, con efecto techo

• Depresor respiratorio dosis dependiente 

• Los efectos sedantes y analgésicos son paralelos a la de-
presión respiratoria

• Modesta sinergia en el efecto hipnótico de los inducto-
res 

• Inhibición importante con los efectos neurovegetativos
intraoperatorios 0,5 – 2 mcg/kg en perfusión. 

• Estabilidad hemodinámica 

• Modifican la respuesta de los linfocitos T.

• Patrones en el EEG similares a los otros fentanilos

• Puede ocasionar náuseas y vómitos 

• Causa rigidez muscular 

• Puede causar adicción 

RESUMEN DEL PERFIL FARMACOLOGICO:

• Agonista de los receptores opioides mu.

• Metabolizado por esterasas plasmáticas por lo que tiene cor-
ta duración. (8 – 10 min)

• 80 veces más potente que el fentanilo.

• Pico de acción en 1 a 3 minutos.

• Deben evitarse las dosis altas por la alta incidencia de rigi-
dez muscular.

• En ancianos y adultos mayores la dosis debe reducirse a la
mitad

• Con N2O se mantienen intactos los reflejos de defensa del
cerebro frente al CO2.

• Tampoco afecta el flujo sanguíneo cerebral.

• Puede producir hipotensión y bradicardia moderada y aso-
ciado al pentotal puede reducir la tensión arterial hasta un
23 %.

• Excelente estabilidad hemodinámica.

• No ocasiona liberación de histamina

• Depresión respiratoria dependiente de la dosis.

• Infusiones de 0.1 ug/kg/min permiten la respiración espon-
tánea en pacientes despiertos.

EN FALLA HEPATICA Y RENAL:

La insuficiencia renal y hepática no afectan ni prolongan el
tiempo de acción de este fármaco

FARMACOCINETICA Y METABOLISMO 

• Tarda de 3 a 4 minutos en reducir su concentración
plasmática a la mitad independientemente de la dura-
ción de la infusión.

• Tiene un mínimo efecto de acumulación.

• Se metaboliza por esterasas plasmáticas inespecíficas.

INDICACIONES :

• Analgésico potente para la inducción y mantenimiento
de la anestesia general.

• Sedación conciente para procedimientos cortos. (0.1
ug/kg/min)

• No debe administrarse epidural ni espinal por conte -
ner glicina.

• No recomendado en embarazadas ni madres en periodo
de lactancia.

• Controvertido en menores de 2 años, sin embargo últi-
mos estudios demuestran el uso desde  1 año con segu-
ridad ,las demandas de remifentanil en niños se conside-
ra el doble de las de los adultos 

EFECTOS SECUNDARIOS Y REACCIONES 
ADVERSAS 

• Rigidez muscular hasta en un 9% de casos.

• Depresión respiratoria en dosis mayores de 0.5 ug/kg-
/min.

• Disminución de tensión arterial hasta en un 2% en
combinación con otros hipnóticos.
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• Náusea y vómito en un 10 a 15%.

• Escalofríos, bradicardia, apnea (10%).

• Hipoxia y estreñimiento (9%)

CONCLUSIONES:

• No existen razones que contraindiquen el uso de este
fármaco.

• No priman las razones económicas pues  a la larga su uso
en combinación con otros agentes resulta en ahorro pa-
ra la casa de salud.

• Un frasco / ampolla de 5 mg usado en un paciente de 70
kg puede brindar de 2.5 a 3 horas de infusión. (Va r i a b l e )

ESQUEMAS PROTOCOLIZADOS

I.- REMIFENTANIL PARA INDUCCION Y MANTE-
NIMIENTO EN UNA TECNICA DE ANESTESIA
TOTAL INTRAVENOSA

PREPARACION : (para uso con bomba de infusión )

REQUISITOS PREVIOS 

SOLAMENTE SE PODRA USAR 
REMIFENTANIL CON SISTEMA DE 

INFUSIÓN CONTINUA

1.- Vía venosa permeable y segura 

2.- Colocación  de una extensión venosa interpuesta entre
el paciente y una llave de tres vías conectada a la solu-
ción de mantenimiento , para evitar así  el contacto di-
recto del paciente con el equipo de la infusión, y poder
así reutilizar el mismo equipo en dos o tres procedi-
mientos . 

3.- Monitoreo básico según estándares 

4.- Administrar un bolo de carga rápido de líquidos (500
ml) para evitar caidas tensionales 

5.- Si la frecuencia cardiaca es muy baja (< de 55 xmin.) ad-
ministrar 0,5 mg de atropina  o tenerla lista para su uti-
lización . 

DOSIS DE INDUCCION:

1.- Iniciar a una dosis de 1 ug/kg/min ( ver tabla de dosifi-
cación por kg de peso)

2.- Midazolam  0,1 mg/kg IV lento .  SIMULTANEA-
MENTE

3.- Según respuesta , reducir paulatinamente la dosis a 0,5
ug/kg/min o menos

4.- Cuando se ha obtenido un plano anestésico adecuado (
falta de respuestas a estímulos verbales y /o dolorosos, ap-
nea, etc. RAMSAY II-III) se administra el relajante mus-
cular escogido a la dosis correspondiente de intubación 

5.- Intubación orotraqueal

MANTENIMIENTO

1.- Según estabilidad hemodinámica y respuesta a estímulo
quirúrgico regular dosificación de la bomba de infusión
entre 0,25 y 1,5 ug/Kg/min

2.- Adicionar dosis de midazolam según requerimientos

3.- Adicionar dosis de mantenimiento de relajante según
respuestas con el estimulado de nervios periféricos.

TERMINACION DE LA ANESTESIA Y DESPERTAR

1.- Iniciar analgesia preventiva  y multimodal según proto-
colos de dolor (AINES-Opioides –bloqueos)

2.- Suspender  la infusión de remifentanil cuando se ha ter-
minado la sutura de la piel

3.- Revertir efectos del midazolam y /o relajante de acuerdo
a necesidad y respuestas

4.- Extubar al paciente de acuerdo a normas y estándares

ENTREGA RECEPCION DEL PACIENTE 
EN RECUPERACION 

1.- Acompañar personalmente al paciente a la sala de Recu-
peración 

2.- Entregar al Médico  de Recuperación con informe ver-
bal de lo actuado, verificando las condiciones de entre-
ga y firmar hoja correspondiente
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ALTERNATIVA 1
D/A 5% 500 ml 

Remifentanyl 5 mg.
CONCENTRACION: 10 ug /ml

ALTERNATIVA 2
D/A 5% 250 ml
Remifentail 5 mg 

CONCENTRACION: 20 ug /ml



II.- USO  DE REMIFENTANIL DENTRO DE UN 
ESQUEMA DE ANESTESIA BALANCEADA CON
SEVOFLURANO-OXIDO NITROSO-OXIGENO

REQUISITOS PREVIOS 

SOLAMENTE SE PODRA USAR 
REMIFENTANIL CON SISTEMA DE 

INFUSIÓN CONTINUA

1.- Vía venosa permeable y segura 

2.- Colocación  de una extensión venosa interpuesta entre
el paciente y una llave de tres vías conectada a la solu-
ción de mantenimiento , para evitar así  el contacto di-
recto del paciente con el equipo de la infusión, y poder
así reutilizar el mismo equipo en dos o tres procedi-
mientos . 

3.- Monitoreo básico según estándares 

4.- Administrar un bolo de carga rápido de líquidos (500
ml) para evitar caidas tensionales 

5.- Si la frecuencia cardiaca es muy baja (< de 55 xmin.) ad-
ministrar 0,5 mg de atropina  o tenerla lista para su uti-
lización . 

PREPARACIÓN

1. Colocación de una vía periférica de preferencia G18 .
una venoclisis  con lactato o solución salina ,otro equi-
po y bomba de infusión con la solución de remifentanil
conectado por medio de una llave de tres vías. Y una ex-
tensión venosa interpuesta entre el sistema de infusión y
el paciente .

2. Monitoreo básico elemental .ECG-TA-SapO2 - capnó-
grafo.

3. Explicación al paciente de la forma de respirar durante
la inducción inhalatoria 

PREPARACIÓN DE LA SOLUCIÓN DE 
REMIFENTANIL

PREPARACION : (para uso con bomba de 
infusión )

INDUCCION

1. Luego de la preparación estándar, se inicia la infusión
de remifentanil, hasta que el paciente manifieste sueño
y/o, mareo  en 1-2 minutos. 

2. Cuando el paciente refiere mareo, se coloca la mascara
en la cara del paciente y se le pide que inspire al máxi-
mo sus pulmones y trate de mantener el aire en los mis-
mos. El dial del vaporizador de sevoflurano debe  estar
en 8, con oxígeno un Lt X  min., y  óxido nitroso un
Lt.Xmin;  con el circuito impregnado , hasta que el pa-
ciente pierda la conciencia y alcance una valoración de
3 o 4 en la escala de Ramsay

3. En ese momento se administra el relajante muscular no
despolarizante (bromuro de rocuronio 0,6 mg/Kg/min )
ventilamos por 90 segundos .

4. De preferencia deberemos monitorizar la relajación neu-
romuscular.

5.  Procedemos a realizar la intubación  endotraqueal

6. Disminuimos la concentración de sevoflurano a 4 % ,
luego a 2 % hasta llegar a 1% , de acuerdo a la respues-
ta hemodinámica 

7. El mantenimiento de la anestesia se lo hará de aquí en
adelante con remifentanyl –sevoflurano-N2O y O2 con
flujos de gas fresco de 2 a 3  ltr. X min ( 1  a  1,5 lt.de
N2O más 1  a  1,5  lt. de O2 ) 

8. La profundidad anestésica se maneja y se controla con
fluctuaciones de la velocidad de la solución de remifen-
tanil entre 0,25 y 0,5 ug/Kg/min. Si a pesar de alcanzar
esta dosis , no se logra un adecuado plano anestésico, se
incrementa la concentración de sevoflurano. El mante-
nimiento  de la relajación se lo hará con bolos de rocu-
ronio , o pancuronio  con intervalos de 25- 30 minutos
, o de acuerdo a las necesidades clínicas de relajación y
pautas de monitoreo de la relajación 

9. Se administrará la dosis de relajante cuantas veces sean
necesarias, o se mantendrá una infusión continua . En
lo posible evitar utilizar el relajante en los últimos 20
minutos de cirugía . De ser necesario se procederá a re-
vertir el efecto del relajante con neostigmina 0,04
mg/Kg  con atropina 0,02 mg/Kg.

10. Se interrumpe la infusión de remifentanyl  al mismo
tiempo  que la administración de sevoflurano y N2O ,
al momento de iniciar la síntesis de la piel. La reversión
del relajante se la realiza cuando se ha concluido la sín-
tesis de la piel y se ha iniciado la analgesia .

11. Antes de terminar la cirugía se inicia con la analgesia en
forma preventiva o anticipada, mediante el uso de un
opioide  como tramadol 100 mg IV + ketoprofeno  100
mg IV o cualquier AINES DISPONIBLE , antes de ter-
minar la cirugía. 

12. El AINE se lo puede administrar al inicio de  la cirugía.
Opcionalmente puede continuarse la analgesia con tra-
madol 200 mg +ketoprofeno 200 mg diluidos en 500
ml  de D/A 5% para 24 horas ,con o sin bomba de in-
fusión continua  para mantenimiento de la analgesia.
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ALTERNATIVA 1
D/A 5% 500 ml 

Remifentanyl 5 mg.
CONCENTRACION: 10 ug /ml

ALTERNATIVA 2
D/A 5% 250 ml
Remifentail 5 mg 

CONCENTRACION: 20 ug /ml



ANALGESIA POSTOPERATORIA CON 

REMIFENTANIL 

REQUISITOS INDISPENSABLES 

SOLAMENTE SE PODRA USAR 

REMIFENTANIL CON SISTEMA DE 

INFUSIÓN CONTINUA

1. Vigilancia y monitoreo continuo (oximetría , es básico)

solamente en la sala de Cuidados Intensivos y Recupe-

ración 

2. Vigilancia exclusiva por un médico Anestesiólogo en
sala de recuperación y Médico Intensivista  en UCI

3. Prescripciones escritas con firma de responsabilidad de
quien indique la técnica

4. De preferencia en pacientes intubados y con respirador
mecánico.

5. Dosificación de acuerdo a necesidades del paciente, en-
tre 0,03 y 0,12 ug/Kg/m

6. Registro continuo de los cambios hemodinámicas, am-
plitud y frecuencia respiratoria , dosificaciones ; con re-
portes escritos en la hoja de evolución , del médico asig-
nado al control . 
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DILUCIÓN :  
mg/ 500 ml de SS 0,9% 
5000 ug/500ml 
10 ug /ml

Dosis ug/Kg/min0,25 0,50 0,75 1,00 1,25 1,50 1,75 2,00

Velocidad infusion ml/min ml/min ml/min ml/min ml/min ml/min ml/min
ml/min

42 Kg 1,05 2,1 3,15 4,2 5,25 6,3 7,35 8,4

44 Kg 1,10 2,2 3,30 4,4 5,50 6,6 7,70 8,8

46 Kg 1,15 2,3 3,45 4,6 5,75 6,9 8,05 9,2

48 Kg 1,20 2,4 3,60 4,8 6 7,2 8,40 9,6

50 Kg 1,25 2,5 3,75 5 6,25 7,5 8,75 10

52 Kg 1,3 2,6 3,9 5,2 6,5 7,8 9,10 10,4

54 Kg 1,35 2,7 4,05 5,4 6,75 8,1 9,45 10,8

56 Kg 1,4 2,8 4,2 5,6 7 8,4 9,80 11,2

58 Kg 1,45 2,9 4,35 5,8 7,25 8,7 10,15 11,6

60 Kg 1,5 3 4,50 6 7,50 9 10,50 12

62 Kg 1,55 3,1 4,65 6,2 7,75 9,3 10,85 12,4

64 Kg 1,6 3,2 4,8 6,4 8 9,7 11,20 12,8

66 Kg 1,65 3,3 4,95 6,6 8,25 9,9 11,55 13,2

68 Kg 1,7 3,4 5,10 6,8 8,50 10,2 11,90 13,6

70 Kg 1,75 3,5 5,25 7 8,75 10,5 12,25 14

72 Kg 1,8 3,6, 5,40 7,2 9 10,8 12,60 14,4

74 Kg 1,85 3,7 5,55 7,4 9,25 11,1 12,95 14,8

76 Kg 1,9 3,8 5,70 7,6 9,50 11,4 13,30 15,2

78 Kg 1,95 3,9 5,85 7,8 9,75 11,7 13,65 15,6

80 Kg 2 4 6 8 10 12 14 16

82 Kg 2,05 4,1 6,15 8,2 10,25 12,3 14,35 16,4

84 Kg 2,1 4,2 6,30 8,4 10,50 12,5 14,70 16,8

86 Kg 2,15 4,3 6,45 8,6 10,75 12,8 15,05 17,2

88 Kg 2,2 4,4 6,60 8,8 11 13,1 15,40 17,6

90 Kg 2,25 4,5 6,75 9 11,25 13,4 15,75 18

PARA CALCULAR EN ml /Hora    MULTIPLICAR x 60

CALCULO DE DOSIS POR KG/ PESO 
Y VELOCIDAD DE INFUSIÓN DE REMIFENTANYL 



CALCULO DEL CONSUMO DE SEVOFLURANO SE
CALCULA CON LA SIGUIENTE FÓRMULA:

CONSUMO DE SEVOFLURANO DE ACUERDO A
LA CONCENTRACIÓN Y EL FLUJO 

por Hora

FGF                CONCENTRACIÓN ENTREGADA
L/minuto 0,5% 1% 2% 3%

1 1,5 ml 3 ml 6 ml 9 ml

2 3  ml 6 ml 12 ml 18 ml

3 4,5 ml 9 ml 18 ml 27 ml

4 6 ml 12 ml 24 ml 36 ml

CALCULO DE LA VELOCIDAD DE 
INFUSIÓN DE REMIFENTANIL EN UNA

DILUCIÓN de 5 mg en 250 ml 

Peso en Kg X 3 = vol.A transfundir 
a una dosis de 1 ug/Kg/min
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CONSUMO  ml  = 10 ( FGF X % X   T
K

K=constante  vap. FGF=  flujo de gas fresco

Sevorane= 183 ml.vap %   = porcentaje del dial
del vaporizador

Halotane= 222 ml.vap T    = tiempo en minutos
de cirugía

Isorane   = 195 ml.vap 10   = constante

Desflurane= 210 ml.vap

Uxuario1
sumario



El soporte nutricional en el paciente crítico todavía tiene as-
pectos de controversia, como la indicación de soporte, el ti-
po de sustrato, vía de administración. Por otro lado, existen
dificultades metodológicas para validar las indicaciones nu-
tricionales, debido a varios aspectos: 1) se argumenta que
existe una asociación entre desnutrición y aumento de la
morbilidad y mortalidad, pero no existe validación de esta
afirmación con estudios de nivel  estudios de evidencia ni-
vel I, 2) el paciente crítico, está afectado por patologías di-
versas, con respuesta metabólicas a veces diferentes, por lo
que no puede establecerse recomendaciones globales para
todos los pacientes críticos, y 3) el soporte nutricional, cada
vez más está dirigido a la modulación metabólica y respues-
ta metabólica e inflamatoria en situaciones clínicas determi-
nadas. 

A las interrogantes planteadas se han conformado grupos
especializados de trabajo para definir recomendaciones en el
soporte nutricional en el paciente crítico. Está revisión resu-
me las recomendaciones.   

El nivel de recomendación se realizará de acuerdo al cuadro
siguiente:   

Nivel de recomendaciones

Grado A: basada en ensayos clínicos, controlados, aleatoriza-
dos o por meta-análisis de los mismos.

Grado B: basada en ensayos clínicos, no controlados, no alea-
torizados o estudios caso control.

Grado C: basada en experiencias publicadas, no controlados,
casos clínicos u opinión de expertos. 

RESPUESTA METABÓLICA Y NUTRICIONAL 
A LA ENFERMEDAD

La respuesta inicial al ayuno es la glicógenolisis, la cual
mantiene los niveles de glucosa sanguínea. El depósito de
glucógeno, sin embargo, empieza a terminarse a los 2-3
días, y las proteínas corporales estructurales empiezan a uti-
lizarse y son las que proveen de aminoácidos como sustrato
para la gluconeogénesis. Este proceso es lento debido a: 1)
es un proceso adaptativo por el cual los tejidos dependien-
tes de glucosa metabolizan cetonas, 2) una reducción signi-
ficativa de la tasa metabólica basal, y 3) producción de ener-
gía por oxidación de los depósitos de lípidos. 

Al contrario, en el paciente crítico se presentan otras res-
puestas; los incrementos de la actividad nerviosa simpática,
niveles plasmáticas de catecolaminas y producción de gluca-
gón ocasionan un catabolismo proteico. No existe adapta-
ción en la producción de energía de los depósitos de grasa,
y la tasa metabólica basal está aumentada. Esto ocasiona en
un mayor y prolongado balance negativo debido a la utili-
zación de las proteínas corporales (gluconeogénesis).

La barrera intestinal, puede comprometerse inclusive en los
periodos cortos de compromiso circulatorio, que ocurre
f recuentemente en el paciente crítico, y ocasionar  isque-
mia o hipoxia prolongada de la mucosa intestinal, lo que
origina lesión celular, necrosis y pérdida de la integridad de
la funcionalidad de la barrera intestinal, especialmente si se
asocia falta de nutrientes en la luz intestinal. En estas con-
diciones puede producirse la traslocación de bacterias y en-
d o t oxinas.     

La respuesta inicial al trauma y enfermedad se ha caracteri-
zado por la estimulación del eje hipotálamo-hipófisis-supra-
rrenal, incrementando los niveles de prolactina y hormona
de crecimiento, y a menudo la producción de hormona ti-
roideas. La hormona de crecimiento es liberada en forma
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RESUMEN
El enfermo grave ingresado a la Unidad de Cuidados Intensivos presenta al menos el fracaso de un órgano vi-
tal  que pone en riesgo la vida, y, en muchas ocasiones, presenta una respuesta metabólica exagerada especial-
mente si cursa con una infección, sepsis o un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. Esta respuesta exa-
gerada se produce como consecuencia de la liberación de mediadores endógenos incluyendo hormonas de es-
trés y las citoquinas, entre otros que dan lugar a alteraciones metabólicas significativas, que conducen a la apa-
rición de desnutrición con una pérdida de la masa magra muscular, deterioro de los órganos sólidos, disminu-
ción de la respuesta inmunitaria y alteración en la cicatrización. Las manifestaciones de la desnutrición más fre-
cuentes en el enfermo crítico son el incremento de las infecciones nosocomiales, el deterioro de la función res-
piratoria y el aumento de la mortalidad. Por otro lado, la desnutrición asociada a la ausencia de ausencia de in-
gesta oral del enfermo da lugar a alteraciones de la estructura y función de la mucosa intestinal, a un incremen-
to de la respuesta inflamatoria y a un aumento en la morbilidad de las infecciones.     



pulsátil de la hipófisis anterior, en cambio la prolactina y
hormonas del crecimiento en forma continua. Sin embrago
en la enfermo crítico, como una respuesta de protección de
la función endocrinológica, puede suprimirse la producción
de las hormonas de la hipófisis anterior.

En la enfermedad crítica los niveles de cortisol están usual-
mente elevados, pero con  pérdida del ritmo circadiano nor-
mal. Este periodo de incremento del cortisol puede ser el re-
sultado de una producción disminuida de las hormonas
adrenales esteroideas. Sin embrago, insuficiencia suprarre-
nal se ha descrito asociado al shock séptico.

La hormona de crecimiento incrementa los niveles de glu-
cosa plasmática y facilita la utilización moderada de las pro-
teínas (para no agotar las reservas corporales), lipólisis, in-
munocompetencia y retención de agua y sodio.  Sin embra-
go, si continua el estrés, puede existir una disminución de
la hormona de crecimiento.

En los enfermos críticos la función tiroidea frecuentemente
está anormal y es difícil de interpretar, pueden tener anor-
malidades de la función sin presentar enfermedad. Se ha
postulado que el cortisol endógeno tiene un efecto inhibi-
dor en las concentraciones de TSH, y no se ha observado
beneficio en la evolución de administración de T3 o T4 en
estos pacientes. 1

En los pacientes altamente estresados, la liberación de cate-
colaminas, cortisol y glucagón promueve el catabolismo y
movilización de sustratos. El único estímulo para en anabo-
lismo es la insulina y la hormona de crecimiento. La secre-
ción de insulina, y su efecto a nivel tisular, es inhibido por
el cortisol y el glucagón. Éstos y posiblemente la influencia
de varias citoquinas, es la causa de la "resistencia a la insuli-
na" exhibida en el paciente crítico, y se expresa con hiper-
glicemia, falla en la tolerancia a la carga de glucosa, y altos
niveles de insulina plasmática. 

La respuesta al estrés y enfermedad crítica cambia con la du-
ración del estrés y su influencia en el estado nutricional y
función intestinal.  

VALORACIÓN NUTRICIONAL DEL 
ENFERMO CRITICO

En el  paciente crítico, la malnutrición puede ser preexisten-
te, manifestarse al ingreso o desarrollarse en forma evoluti-
va, favorecida por el estado hipercatabólico e hipermetabó-
lico. La incidencia de malnutrición oscila entre 30-60% de
los pacientes hospitalizados2, siendo aún más elevada en el
paciente grave, debido a alteraciones en el metabolismo de
los diferentes sustratos y al déficit de nutrientes. 

Para la valoración del estado nutricional en el paciente crí-
tico se recurre normalmente a la utilización de métodos em-
pleados en otros pacientes: variables antropométricas, mar-
cadores bioquímicos, y pruebas funcionales. No obstante,
los cambios corporales, y la evolución del estado nutricional
en estos pacientes invalidan a este grupos de variables como
parámetros de seguimiento nutricional y pronóstico en los
pacientes críticos.

PARÁMETROS ANTROPOMÉTRICOS:

Las variables antropométricas utilizadas son el peso, el índi-
ce de masa corporal (IMC),  pliegue del tríceps y área mus-
cular del brazo. La pérdida de peso superior al 10% en los úl-
timos seis meses o el rápido desarrollo de la misma son sig-
nos clásicos de desnutrición, pero no han sido analizadas en
los pacientes críticos. El IMC inferior a 15 kg/m2, es indica-
t i vo de malnutrición, y se asocia con un aumento de la mor-
talidad en el paciente quirúrgico. Las otras variables, como el
pliegue del tríceps y área muscular del brazo tienen escasa
utilidad en la valoración nutricional del enfermo crítico. 

• No hay estudios sobre la utilidad de los parámetros an-
tropométricos en la valoración nutricional en el pacien-
te crítico, por lo que no puede recomendarse su empleo
rutinario en la práctica clínica . (Recomendación C) 2

MARCADORES BIOQUIMICOS:

Variables del estado de proteínas musculares:

El índice creatinina/talla, mide el catabolismo muscular,
sus valores están influenciados por la cantidad y contenido
proteico de la dieta y por la edad. El en paciente crítico el
índice detecta la malnutrición al ingreso, pero carece de va-
lor pronóstico de seguimiento en forma aislada.

La 3 metil-histidina, es un derivado del metabolismo mus-
cular proteico, aumenta en situaciones de hipercatabolismo
y disminuye en ancianos y pacientes desnutridos. En el pa-
ciente crítico puede usarse como un parámetro de segui-
miento nutricional, renutrición y catabolismo muscular.

La excreción de urea,  es un método habitual de medición
del catabolismo proteico. Sus valores presentan variaciones
en relación al volumen intravascular, el aporte nitrogenado,
y la función renal. En el paciente crítico es un índice de in-
tensidad de la respuesta metabólica al estrés. 

El balance nitrogenado, es un buen parámetro de renutri-
ción en pacientes operados con estrés y desnutrición mode-
rada. En el paciente crítico, no es valioso como parámetro
de desnutrición y seguimiento nutricional, pero sí de4 pro-
nóstico nutricional. 

Variables del estado de las proteínas viscerales:

Albúmina,  es el parámetro bioquímico más frecuentemen-
te utilizado en la valoración nutricional. La reducción signi-
ficativa de la albúmina se asocia con incremento de compli-
caciones y mortalidad. Sin embargo dichos valores son po-
co sensibles a los cambios agudos del estado nutricional (por
la elevada vida media de la albúmina de 20 días). La albú-
mina es parámetro de seguimiento nutricional.

Prealbúmina,  es el parámetro más sensible a los cambios
del estado nutricional;  tiene una vida media corta (2 días)
por lo que es utilizado en la evolución y seguimiento nutri-
cional en el paciente crítico. No obstante, sus valores están
interferidos por factores relacionados con el estado nutricio-
nal, disminuyen en la infección e insuficiencia hepática, y
aumentan en la falla renal. 
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Proteína ligada al retinol, es un marcador de seguimiento
nutricional por su vida media corta (12 horas). Sus niveles
aumentan con la ingesta de vitamina A, y disminuyen en la
insuficiencia hepática, infección y estrés grave. Carece de
valor en pacientes con insuficiencia renal.

Transferrina, parámetro de baja sensibilidad y especificidad
sin se analiza en forma aislada, sus niveles aumentan en la
anemia ferropénica, y disminuyen en la enfermedad hepáti-
ca, sepsis, síndrome de malabsorción y alteraciones inespe-
cíficas inflamatorias. El déficit crónico de hierro, la poli-
transfusión y las alteraciones en la absorción lo invalidan co-
mo parámetro nutricional en el paciente crítico.

Somatomedina, es un péptido de bajo peso molecular, re-
gulado por la hormona de crecimiento y factor I de insuli-
na. Mide la intensidad de respuesta metabólica de la agre-
sión y es un buen parámetro de seguimiento nutricional. La
complejidad en su determinación y su elevado costo limita
su uso.

Otras proteínas, como la proteína C, alfa 1 antitripsina, al-
fa 1 glicoproteína, alfa2 macroglobulina, fibronectina, fibri-
nógeno y haptoglobina son inespecíficas, sus valores pueden
incrementarse en algunas alteraciones no relacionadas con el
estado nutricional.

• No hay estudios sobre la utilidad de los parámetros bio-
químicos en la valoración nutricional en el paciente crí-
tico, por lo que no puede recomendarse su empleo ruti-
nario en la práctica clínica . (Recomendación C) 2

PARÁMETROS DE ESTIMACIÓN FUNCIONAL:

Parámetros de función muscular: el análisis del estado de
fuerza muscular, tanto activa como pasiva, ha sido usado co-
mo indicadores del estado nutricional. Sus valores fueron
más sensibles y específicos en la predicción de complicacio-
nes quirúrgicas, no obstante en el paciente crítico, los test
pueden están alterados por factores como sedo-analgesia o
la existencia de polineuropatía.  

Parámetros de función inmunológica, la disminución del
recuento total de linfocitos (< 1500), el índice CD3/CD4
(<50) y la ausencia de respuesta de inmunidad celular retar-
dada, se han relacionado con malnutrición. En el paciente
críticos estos test  están alterados por una variedad de situa-
ciones clínicas o por la administración de medicamentos. 

Indices pronósticos nutricionales:

Están dirigidos a la predicción del riesgo quirúrgico, el de-
sarrollo de complicaciones postoperatorias y la indicación
del soporte nutricional en función de la valoración del esta-
do nutricional al ingreso de los pacientes. El más utilizado
en el índice de Bristian, validado en pacientes quirúrgicos. 

Otros parámetros utilizados son el análisis de la activación
de neutrones, que mide el cálculo del nitrógeno corporal; la
impedancia eléctrica,  que evalúa el volumen corporal total
de agua; y los isótopos de potasio, que evalúa la masa tisu-

lar total magra, son técnicas experimentales de escasa utili-
dad en el paciente crítico.

A modo orientativo puede recurrirse a la utilización de los
marcadores de estado nutricional indicativos en la tabla 1. 

Tabla No  1
Marcadores del estado 

nutricional del paciente crítico

Probable utilidad Parámetros

Valoración de Pérdida de peso
nutrición al ingreso Indice de masa corporal

Indice creatinina/talla
Colesterol sérico
Valoración subjetiva global 

Renutrición 3-metil histidina
Balance nitrogenado
Prealbúmina
Proteína liga al retinol

Somatomedina

Respuesta metabólica Excreción de urea
3-metil histidina
Proteínas de fase aguda Urea

Seguimiento nutricional Prealbúmina
Proteína liga al retinol
Somatomedina
Albúmina
Función muscular

Pronóstico Balance nitrogenado
Albúmina

Tomado de Nutrición Hospitalaria, 2005, 20 (Supl. 2) 8.

INICIO Y TIPO DE SOPORTE NUTRICIONAL

Los resultados obtenidos del soporte nutricional en los pa-
cientes críticos, dirigidos a valorar las indicaciones, el mo-
mento de inicio y la vía de aporte de los nutrientes son po-
co homogéneos y en ocasiones contradictorios.

Los pacientes críticos presentan un estado hipermetabólico
como respuesta a la agresión recibida, lo que conduce a un
rápido proceso de desnutrición. Los pacientes críticos con
peores parámetros nutricionales se acompañan de una ma-
yor tasa de complicaciones y una estancia hospitalaria pro-
longada. 

• Ante la ausencia de estudios clínicos controlados, los pa-
cientes en estado crítico que no van a poder nutrirse du-
rante un periodo mayor de 5-7 días deben recibir sopor-
te nutricional especializado. (Recomendación C) 3

• En comparación con la ausencia de soporte nutricional,
la nutrición enteral se asocia con una mejoría de las va-
riables nutricionales y podría reducir la tasa de compli-
caciones infecciosas y la estancia hospitalaria, especial-
mente en los pacientes con una peor situación nutricio-
nal. (Recomendación B) 3

Son escasos los trabajos clínicos controlados que demues-
tren un pronóstico favorable o tiempo de estancia en UCI o
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en el Hospital, en pacientes que reciben soporte nutricional
vía enteral frente al soporte nutricional vía intravenosa. 

• Los pacientes críticos que reciben nutrición enteral tie-
ne una menor tasa de infecciones y una estancia hospi-
talaria mas corta que los pacientes que reciben nutrición
parenteral. (Recomendación B) 3

• La nutrición parenteral administrada en forma discrimi-
nada en los pacientes críticos podría incrementar su
morbilidad y mortalidad. (Recomendación B) 3

• En comparación con la ausencia de soporte nutricional,
los pacientes críticos desnutridos presentan un mejor
pronóstico si se administra nutrición parenteral. (Reco-
mendación B) 3

La administración postpilórica de soporte nutricional, es
una estrategia orientada a la disminución del volumen de
aspirado gástrico, con la finalidad de reducir la incidencia
de neumonías en pacientes críticos y de conseguir una ad-
ministración más rápida y completa de la dieta enteral. 

• El aporte enteral postpilórico en los pacientes críticos no
reduce la morbilidad y mortalidad. (Recomendación B)3

• La administración de nutrición enteral postpilórica po-
dría reducir la broncoaspiración e incrementar el volu-
men eficaz de la dieta recibido en los pacientes críticos.
(Recomendación C) 3

REQUERIMIENTOS DE MACRONUTRIENTES 
Y MICRONUTRIENTES

El aporte de los requerimientos energéticos y proteicos a los
pacientes críticos es complejo dado que debe tener en cuen-
ta las circunstancias clínicas del paciente como el momento
evolutivo de la enfermedad. 

La calorimetría indirecta es el método más adecuado para el
cálculo del aporte calórico. Presenta varios problemas: equi-
pamiento costoso, tiempo para realizar las mediciones, y no
está disponible en todas las Unidades de Cuidado Intensivo.

Un método alternativo para el cálculo del gasto energético
(GE) es el de Fick, mediante un catéter de la termodilución,
utilizando la concentración de hemoglobina (Hb), la con-
centración de oxígeno en sangre arterial (CaO2) y en sangre
venosa (CvO2).

GE = Gasto cardíaco x Hb (CaO2 - CvO2) 95,18

Cuando se compara en pacientes críticos la medición del
gasto energético por calorimetría indirecta frente al método
de Fick y a las estimaciones basadas en las fórmulas de Ha-
rris-Benedict, Frankenfield, Irenton-Jones, Fusco, se aprecia
que existe una pobre correlación con el gasto energético me-
dido, con una sobrevaloración en el 80% de los cálculos, lle-
gando a la conclusión de que los pacientes críticos constitu-
yen una población diferente a la que ha servido de base pa-
ra dichas fórmulas.

• El gasto energético en los pacientes críticos debe ser me-
dido mediante calorimetría indirecta continua (Reco-
mendación A). La calorimetría indirecta discontinua
también se considera un método válido. (Recomenda-
ción B)4

• El cálculo de las necesidades energéticas en los pacientes
críticos puede basarse en la fórmulas de estimación del
gasto energético.  (Recomendación C) 4

En estudios en pacientes con politraumatismo y buen esta-
do nutricional previo, el aporte isonitrogenado y con apor-
te calórico superior, igual o inferior al gasto energético en
reposo no previene el catabolismo proteico, sugiriendo que
no parece necesario la administración de todo el gasto ener-
gético medido, al menos durante la primera fase de estrés,
ya que no se consigue disminuir las pérdidas nitrogenadas
con aportes calóricos por encima del mismo, produciéndo-
se depósitos de grasa y apareciendo complicaciones metabó-
licas secundarias a la sobrealimentación. 

Se recomienda empezar con el 80% calculado por calorime-
tría indirecta en la primera fase (primeros 7-10 días). Poste-
riormente se debería aumentar el aporte calórico sin sobre-
pasar  en las primeras semanas el 120-130% del gasto ener-
gético medido, dado el aumento del mismo durante la se-
gunda semana y la fase convalecencia. 

Una recomendación valida sería el de aportar una cantidad
de 25-30 kcal/Kg de peso.  El peso a usarse debería ser el
previo a la agresión o el peso ajustado en caso de obesidad.

El aporte energético puede hacerse también en relación al
aporte nitrogenado. La proporción media es de 110-130
kcal/gN. No obstante si el paciente presenta una disfunción
multiorgánica, esta relación puede descender a 80 kcal/gN.

La glucosa continua siendo el principal sustrato calórico en
el paciente crítico en general, aún cuando en algunas situa-
ciones la fuente energética sea mixta (hidratos de carbono y
grasa). Los hidratos de carbono constituyen el 50-70% de
las calorías no proteicas en el metabolismo. El aporte de la
glucosa debe ajustarse para intentar que los niveles de glu-
cemia sean menores de 140 mg/dl, recurriendo a la admi-
nistración necesaria de insulina. Los niveles elevados de glu-
cemia están a mayor morbilidad y mortalidad. 

Dado que en el hombre no existe la enzima desaturasa he-
pática, que produce la serie de grasos n-3 y n-6 (el ácido li-
noleico y linolénico son ácidos grasos esenciales), por lo que
se hace imprescindible el aporte de lípidos para que no exis-
ta déficit de estos ácidos grasos esenciales. Deben aportarse
al menos un 2% de las calorías como  ácido linoleico  y un
0,5% como ácido linolénico, para mantener la estructura de
las membranas celulares y la función de éstas en la modula-
ción de las señales intracelulares. El déficit de ácidos grasos
esenciales se detecta  con la medición del índice triene/te-
traene, cuyo valor normal es menor a 0,4. 

En el soporte nutricional se emplea actualmente triglicéri-
dos de cadena larga (TCL) pertenecientes a la serie de n-3 y
n-6, de manera individual o en preparaciones mixtas con
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triglicéridos cadena media (TCM) en una mezcla física
50:50, o como lípidos estructurados.

Se deben aportar lípidos alcanzando hasta el 40% del apor-
te calórico no proteico. La cantidad mínima es 1 g/kg/d con
el fin de evitar déficit de ácidos grasos esenciales. Si se ad-
ministra soluciones de TCL se debe preferir concentracio-
nes al 30% o al 20%, en lugar de preparaciones al 10%, de-
bido a la relación de fosfolípidos/triglicéridos más adecua-
das en las soluciones de mayor concentración. Los lípidos
intravenosos deben administrarse en infusiones prolongadas
en lugar de infusiones de corta duración, con el fin de evi-
tar complicaciones pulmonares que han sido descritas. El
aporte de lípidos se debe suspender si los niveles plasmáti-
cos de triglicéridos son superiores a 400 mg/dl.  

El paciente crítico es un paciente hipercatabólico que pre-
senta intensa destrucción proteica, por tanto, el aporte pro-
teico es absolutamente necesario.

Aunque las pérdidas nitrogenas pueden ser muy altas, no se
recomienda aporte elevados dado que ello podría  conducir
un aumento de la degradación proteica neta. Un aporte de
1,5 g/Kg/d reduce el catabolismo proteico en un 70%, pe-
ro si se incrementa a 2,2 g/kg/d la degradación proteica ne-
ta se ve incrementada. Por tanto la elevación del aporte pro-
teico por encima de un nivel crítico incrementaría la tasa de
catabolismo.

El 15-20% de las calorías totales diarias deben ser dadas en
forma de proteínas. Deben ajustarse el aporte entre 1,2-1,5
g/Kg/d, ajustándose de acuerdo a controles periódicos de
balance nitrogenado y cambios de la urea plasmática. El
aporte proteico puede incrementarse en situaciones como
quemaduras, heridas abiertas, nefropatía o enteropatía con
pérdida de proteína. 

Tabla No  2

Recomendaciones para el aporte 
proteico en nutrición parenteral 

en función de la situación clínica.

Situación clínica Necesidades proteicas diarias 
(g/Kg de peso ideal/d)

Normal 0,8

Estrés metabólico 1,0-1,5

Fracaso renal agudo sin diálisis 0,8-1,0

Hemodiálisis 1,2-1,4

Tomado de Nutrición hospitalaria, 2005, XX (Supl. 2):13-17.

Existen diferentes soluciones de aminoácidos que pueden
ser utilizadas en la nutrición parenteral del paciente crítico:
soluciones estándar, soluciones enriquecidas con aminoáci-
dos de cadena ramificada, formulas hepáticas. Respecto a la
nutrición enteral, el aporte puede llevarse a cabo mediante
proteínas intactas,  hidrolizados proteicos, aminoácidos li-
bres o mezclas de todos ellos en diferentes proporciones.
Los criterios para la elección de una determinada formula-
ción de aminoácidos o de la forma de las proteínas que de-
ben ser aportadas no han sido establecidas con claridad.

RECOMENDACIONES4:

• El aporte de glucosa es necesario en los pacientes críti-
cos. (Recomendación A)

• Se recomienda que la cantidad de glucosa aportada sea
inferior a 5 g/Kg/d. (Recomendación B)

• Se recomienda el aporte energético mixto hidratos de
carbono y grasas. (Recomendación A)

• El aporte de grasas no debe exceder la cantidad de 1,5
g/Kg/d. (Recomendación C)

• El aporte de proteínas es necesario en los pacientes crí-
ticos. (Recomendación A)

• La cantidad de aporte proteico debería encontrarse en-
tre 1,0-1,5 g/Kg/d, en función de la situación clínica del
paciente. (Recomendación C)

• No pueden establecerse recomendaciones sobre el tipo
de soluciones de aminoácidos (nutrición parenteral) o
sobre la forma de las proteínas (nutrición enteral). (Re-
comendación B)

Son imprescindibles los aportes de potasio, magnesio y fós-
foro para mantener los niveles normales y para evitar situa-
ciones potencialmente letales, especialmente la aparición de
arritmias malignas. (Recomendación A)

Se considera que el zinc es necesario para el proceso repara-
dor de las heridas y que su déficit acarrea diferentes aspec-
tos de inmunocompetencia. En situaciones de agresión es
necesario añadirlo en cantidades elevadas a la nutrición pa-
renteral (hasta 13 mg/d).Respeto al cobre, se considera que
aportes de 2-3 mg/dl podrían ser suficientes. Otros elemen-
tos traza que deberían incorporarse a la nutrición son el
manganeso (0,8 mg/d), el cromo (0,1 mg/d, el selenio (has-
ta 120 mg/d) y el molibdeno.

Se considera imprescindibles las vitaminas A, complejo B, C
y E, no obstante, los requerimientos de vitaminas no están
establecidos para la nutrición artificial del paciente crítico. 

• Existen datos para considerar que algunos elementos
traza (zinc, cobre, manganeso, cromo, selenio y molib-
deno), y algunas vitaminas (A, B, C, E) son importan-
tes en los pacientes en situación crítica, no obstante, los
requerimientos de los mismos no han sido establecidos.
(Recomendación C) 

LA NUTRICION ENTERAL PRECOZ 
EN EL ENFERMO GRAVE

El enfermo grave ingresado a la Unidad de Cuidados Inten-
sivos presenta al menos el fracaso de un órgano vital  que
pone en riesgo la vida, y, en muchas ocasiones, presenta una
respuesta metabólica exagerada especialmente si cursa con
una infección, sepsis o un síndrome de respuesta inflamato-
ria sistémica. Esta respuesta exagerada se produce como
consecuencia de la liberación de mediadores endógenos in-
cluyendo hormonas de estrés y las citoquinas, entre otros
que dan lugar a alteraciones metabólicas significativas, que
conducen a la aparición de desnutrición con una pérdida de
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la masa magra muscular, deterioro de los órganos sólidos,
disminución de la respuesta inmunitaria y alteración en la
cicatrización. Las manifestaciones de la desnutrición más
frecuentes en el enfermo crítico son el incremento de las in-
fecciones nosocomiales, el deterioro de la función respirato-
ria y el aumento de la mortalidad. Por otro lado, la desnu-
trición asociada a la ausencia de ausencia de ingesta oral del
enfermo da lugar a alteraciones de la estructura y función de
la mucosa intestinal, a un incremento de la respuesta infla-
matoria y a un aumento en la morbilidad de las infecciones.     

El paciente crítico puede presentar diversas situaciones clí-
nicas como la isquemia, la sepsis, el trauma y el ayuno que
causan alteraciones manifiestas en la estructura y función de
sistemas vitales y, en particular sobre la estructura intestinal
y función destacando que, los nutrientes intraluminales tie-
nen un efecto fundamental en la prevención de dichas alte-
raciones. El intestino contiene el 60-70% del tejido linfoi-
de del organismo y sus funciones de barrera tienen mecanis-
mos complejos. Por un lado, la ingesta estimula la secreción
de IgA en las glándulas salivares y tracto biliar, que se une a
las bacterias en la luz intestinal, y previene así el ataque bac-
teriano a las células epiteliales intestinales, y la posterior in-
flamación local. Por otro lado, las placas de Peyer contienen
linfocitos B y T  que mantienen un estado inflamatorio per-
manente fisiológico de la mucosa intestinal. Las células de
Kupffer en el hígado y bazo actúan también como barrera
para las bacterias y las endotoxinas que penetran más allá
del epitelio intestinal y del tejido linfático regional. 

Hay suficiente evidencia para afirmar que, mientras no se
pruebe lo contrario, la nutrición enteral precoz, definida co-
mo aquella que se inicia antes de las 48 horas tras la agre-
sión, tiene ventajas sobre cualquier método nutricional.
Además es segura y económica. Estudios clínicos han de-
mostrado que la nutrición enteral precoz disminuye la inci-
dencia de infecciones nosocomiales, aunque no la mortali-
dad, salvo especialmente en pacientes quirúrgicos. 6, 7

En los últimos años, la elección de nutrición nasogástrica o
nasoentérica más allá del píloro ha sido motivo de numero-
sos estudios, con resultados en ocasiones contradictorios. La
ventajas de la nutrición gástrica sobre la postpilórica la po-
demos resumir en los siguientes puntos5:  a) Proporciona
una ruta de alimentación más fisiológica, favorecido por el
pH intestinal; b) posibilita la acción de las enzimas gástricas
y la activación de las enzimas pancreáticas, necesarias para la
hidrólisis de triglicéridos de cadena larga y la absorción gás-
trica de los ácidos grasos de cadena corta y media; y c) faci-
lidad de colocación ya que el abordaje post-pilórico implica
un mayor entrenamiento y el empleo de la endoscopía. Los
inconvenientes de la nutrición naso-gástrica u oro-gástrica
la intolerancia gástrica y una mayor incidencia de neumo-
nía nosocomial. 

La intolerancia gástrica causada por el vaciamiento gástrico
alterado, implica mayor residuos de los volúmenes medidos,
como punto de corte un valor de 200 ml, en dos aspiracio-
nes consecutivas para el inicio de procinéticos o de 500 ml
en una única aspiración para la retirada de la nutrición. En
la práctica se recomienda minimizar los factores de riesgo:

fármacos (opiáceos, relajantes neuromusculares, dopamina,
etc), alteraciones electrolíticas, o procinéticos  sondas post-
pilóricas en casos de pacientes con traumatismos cráneo-en-
cefálicos. 

La intolerancia gástrica puede dar lugar a un reflujo gastroe-
sofágico exagerado y aumento del riesgo de aspiración y de
neumonía nosocomial. Existe controversia con respecto de
una mayor incidencia de neumonía nosocomial en pacien-
tes con nutrición gástrica; estudios recientes apoyan una
mayor incidencia aunque no es significativa.8

SOPORTE NUTRICIONAL ESPECIALIZADO

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

El soporte nutricional en los pacientes críticos que presen-
tan insuficiencia renal aguda ha sido motivo de cambio en
los últimos años, ello es debido al empleo cada vez más fre-
cuente de técnicas de depuración extrarenal.  El soporte nu-
tricional en el fracaso renal agudo está sometido a contro-
versia; no se ha demostrado que una hiperalimentación in-
travenosa total disminuya la morbilidad y mortalidad  en es-
tos pacientes, no obstante, el soporte nutricional permitirá
el aporte de los nutrientes necesarios para evitar una mayor
desnutrición, dado el grado de hipercatabolismo que pre-
sentan estos pacientes.

La terapia nutricional debe alcanzar los siguientes objetivos:
1) limitar el catabolismo proteico y la pérdida de la masa
magra, 2) prevenir a sobrehidratación y, 3) minimizar la
acumulación de compuestos nitrogenados en la sangre. 9

No existe evidencia que demuestre que un paciente crítico
con insuficiencia renal aguda (IRA) tenga necesidades me-
tabólicas que difieran clínicamente en forma significativa
con otros pacientes críticos sin  IRA. Este mismo concepto
se aplica al paciente con insuficiencia renal crónica (IRC) e
insuficiencia renal crónica terminal (IRCT).

La medición del gasto energético mediante la calorimetría
indirecta es importante en estos pacientes debido al hiper-
catabolismo que presentan. 

Los requerimientos calóricos en pacientes críticos con IRA
son determinados por la enfermedad acompañante, pacien-
tes con IRA no complicada tienen requerimientos general-
mente normales. En cambio paciente con IRA y disfunción
multiorgánica, tienen un gasto energético de 30-35
Kcal/Kg/d. Los pacientes con IRC y e IRCT tienen malnu-
trición proteico-calóricas de causas multifactoriales: compo-
nente inflamatorio crónico, deficiencia hormonal relativa,
y pérdida de aminoácidos en las hemodiálisis. Otros facto-
res son: disminución del apetito, y el efecto catabólico de la
acidosis crónica. En la enfermedad aguda, la falta de reser-
vas nutricionales le lleva a la desnutrición. 10, 11

Se debe aportar glucosa en cantidad similar a otras situacio-
nes (3-5 mg/Kg/d). Es imprescindible considerar las pérdi-
das o ganancias de glucosa cuando se efectúan técnicas de
depuración. 
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Los lípidos deben aportarse al menos 2 veces por semana
para evitar el déficit de ácidos grasos esenciales. La infusión
de grasas deberían limitarse a 1g/Kg/d.  Los lípidos no de-
berían emplearse si los niveles plasmáticos de triglicéridos
son superiores a 250-300 mg/dl, y existe mayor experiencia
con la utilización de lípidos de cadena larga. 

El uso de preparaciones enriquecidas con ácidos grasos po-
li-insaturados omega 3 y omega 6 han demostrado que dis-
minuyen la estancia hospitalaria y la morbilidad, aunque to-
davía no se ha demostrado un beneficio para una recomen-
dación rutinaria.

La administración de nitrógeno es fundamental para preser-
var las proteínas corporales. En sepsis severa con o sin IRA
las pérdidas de nitrógeno son mayores de 40 g/d y la tasa de
catabolismo proteico puede ser mayor de 150 g/d. La falta
de suplementación de nitrógeno proteico puede contribuir
con incremento de la mortalidad, la malnutrición constitu-
ye un predictor independiente de supervivencia.7

El grado de catabolismo proteico no puede ser valorado
adecuamente si no se recurre al cálculo de la "aparición de
nitrógeno ureico" (ANU), el cual nos indica la cantidad de
nitrógeno ureico que se elimina (orina, dializado, etc) y
también considera el cambio producido por en el nitrógeno
ureico corporal. El ANU es imprescindible para ajustar las
necesidades diarias de proteínas en los pacientes con insufi-
ciencia renal aguda. 

Tabla No 3

Ecuación para el cálculo de la 
aparición de nitrógeno ureico (ANU)

Ecuación No1:

ANU (g/d) =  NUU(g/d) + NUD(g/d) + CU(g/d)

Ecuación No2:

CU (g/d) =  NUSa - NUSi(g/d) x Pi (Kg/d) x (0,60 L/Kg)

+ Pa – Pi (Kg/d) x NUSa (g/L) x 1,0 L/Kg

Ecuación No3:

Gasto total de N(g/d) = 0,97 x ANU(g/d) + 1,93

Donde: 

ANU =  Aparición de nitrógeno ureico

NUU =  Nitrógeno ureico urinario

NUD =  Nitrógeno ureico en líquido de diálisis

CUS =  cambios en el "pool de urea orgánica"

NUSa = Nitrógeno ureico en sangre actual

NUSi =   Nitrógeno ureico en sangre inicial

Pa = Peso actual en Kg

Pi = Peso inicial en Kg

0,97 = Factor de corrección

1,93 = Pérdidas de nitrógeno no ureico

En pacientes con ANU inferior a 5 g/d, se deben aportar
entre 0,6-0,8 g de proteínas/kg/d.  En este grupo de pacien-
tes el objetivo de tratamiento es minimizar la ureagénesis y
prevenir la necesidad de diálisis, este aporte no debe em-

plearse por más de 1-2 semanas. Cuando el ANU esta entre
5 a 10 g/d, la ingesta de proteínas se aumentará de 0,8-1,2
g de proteínas/kg/d. Si el ANU es mayor de 10 g/d, se re-
quieren aporte proteicos más elevados, entre 1,2-1,5 g/d. 

La recomendación actual respecto a la calidad de aminoáci-
dos es emplear soluciones de mezclas de aminoácidos esen -
ciales y no esenciales, con una relación comprendida entre
2:1 y 4:1 y con un aporte medio de 1-2 g de aminoáci-
dos/kg de peso.

El incremento del aporte de aminoácidos de cadena ramifi-
cada (0,5-0,6 g/Kg/d) parece ser beneficioso, dado la mejo-
ra del balance nitrogenado. Otros aminoácidos como tirosi-
na, histidina y taurina son deficitarios en estos pacientes,
por lo que también sería recomendable su aporte en canti-
dades superiores a las habituales en otros pacientes. La ad-
ministración de glutamina (dosis de 0,3 g/Kg/d) puede
también tener efecto beneficioso.

El aporte nutricional debe ser modificado en los pacientes
que reciben hemodiálisis. Durante las hemodiálisis con
membranas convencionales se aprecia pérdidas de aminoá-
cidos hasta 8-12g en situación de ayuno, y puede incremen-
tarse hasta 12-20g si el paciente está comiendo. En los pa-
cientes con nutrición parenteral las pérdidas en las hemo-
diálisis pueden alcanzar hasta 10% de la cantidad de ami-
noácido administrada. 

El suplemento de vitamina C es necesario debido a las pér-
didas de oxalato, se requiere un aporte mínimo de 60-100
mg/d. También se recomienda aportes mínimos de  pirido-
xina (5-10 mg/d), y ácido fólico (1 mg/d). Por la implica-
ción de la degradación y síntesis de vitamina A y D es nece-
sario el aporte de vitamina D y 1-25 hidroxicolecalciferol. 

Las dietas estándar, diseñadas para los pacientes sin fallo re-
nal, tienen elevado contenido sobre todo de fósforo, potasio
y proteínas para los pacientes con insuficiencia renal, y sólo
pueden ser pueden ser utilizadas con en los pacientes some-
tidos a depuración. 

Las fórmulas enterales específicas para insuficiencia renal,
que tienen bajo aporte de sodio, potasio y fósforo, pueden
estar indicadas en pacientes con fracaso multiorgánico so-
metidos a técnicas de depuración.  Las fórmulas enterales
que contienen sólo aminoácidos esenciales mas histidina no
se emplean en la actualidad, han sido reemplazadas por las
fórmulas enterales completas. 

Pacientes con nutrición parenteral tratados con hemodiáli-
sis, pierden un 10% de la dosis administrada. No existe di-
ferencia clínica en la pérdida de aminoácidos en la hemodiá-
lisis intermitente y técnica de reemplazo renal continua.

En la actualidad se ha introducido el concepto de hemodiá-
lisis nutricional. Esta técnica se re f i e re a la utilización de
nutrientes añadidos al dializado durante la sesión de hemo-
diálisis. 

Recomendaciones en los pacientes con insuficiencia renal:

• El aporte de glucosa debe ser similar a otras situaciones
clínicas (3-5 g/Kg/d).  (Recomendación B)
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• La infusión de lípidos debería limitarse a 1g/Kg/d, y sus-
penderse el aporte si están los triglicéridos > 300 mg/dl.
(Recomendación C)

• El aporte proteico debe adecuarse a la situación clínica
y situación catabólica valorada por la ANU. (Recomen-
dación B)

• No debe utilizarse formulaciones compuestas exclusiva-
mente por aminoácidos esenciales. (Recomendación A)

• El aporte de aminoácidos como tirosina, histidina, tau-
rina y aminoácidos no ramificados deberían utilizarse en
cantidades superiores. (Recomendación C)

• También se recomienda el aporte de suplementos de
glutamina. (Recomendación C)

• Debido a las pérdidas durante el proceso de hemodiáli-
sis, el aporte de proteínas debe incrementarse en estos
pacientes. (Recomendación C)

• Es importante la valoración del aporte de vitaminas A,
C y D.  (Recomendación A)

• El empleo de dietas estándar de nutrición enteral no
plantea problemas si los pacientes están siendo tratados
con técnicas de depuración.  (Recomendación B)

• Las dietas enterales adaptadas a la insuficiencia renal po-
drían estar indicadas si los pacientes se presentan fraca-
so multiorgánico y están siendo tratados con técnicas de
depuración renal. (Recomendación C)

• Las técnicas de depuración renal pueden ser empleadas
para el aporte de nutrientes. (Recomendación C)

POLITRAUMATIZADO

El politraumatismo suele presentarse en pacientes pre v i a-
mente sanos y con buen estado nutricional. A pesar de ello,
los cambios metabólicos originados por la agresión traumá-
tica colocan a estos pacientes en situaciones de riesgo nu-
tricional. La agresión traumática da lugar a cambios meta-
bólicos que guardan paralelismo con la severidad de la
a g resión sufrida. Aunque los cambios son más evidentes en
las dos primeras semanas tras el trauma, suelen persistir du-
rante cuatro a seis semanas y exigen un adecuado soport e
nutricional. 

En el paciente con politraumatismo, la presencia de un
traumatismo craneoencefálico es la que modula la intensi-
dad de la respuesta sistémica, condicionando un mayor gas-
to energético, cifras de glucemia elevadas, mayor elimina-
ción urinaria de nitrógeno y alteraciones específicas en el
aminograma plasmático.

La supervivencia de este tipo de pacientes depende de la
prevención del daño secundario. El soporte metabólico y
nutricional es uno de los factores que deben ser considera-
dos en la prevención del daño secundario en los pacientes
con  trauma craneoencefálico.

Una gran cantidad de estudios han demostrado los efectos
metabólicos del trauma y la importancia del soporte nutri-
cional en estos pacientes, sin embargo, han sido realizados

en poblaciones heterogéneas de pacientes traumatizados
(trauma craneoencefálico aislado, politraumatismo con o
sin trauma craneal asociado), con un escaso número de en-
fermos y con una gran disparidad en los objetivos del estu-
dio y en las variables estudiadas. 

El paciente politraumatizado generalmente es joven, sano y
previamente bien nutrido. Las alteraciones metabólicas de-
penden de la agresión inicial y del proceso evolutivo. No
obstante, existe un porcentaje de enfermos de mayor edad
más amplio, que pueden presentar alteraciones nutriciona-
les y metabólicas previas. 

Debe establecerse el riesgo nutricional, para establecerse un
soporte nutricional subsecuente. El soporte nutricional es-
pecializado debería iniciarse si los requerimientos nutricio-
nales no pueden ser cubiertos por vía oral en un periodo de
5-10 días del ingreso.

Los primeros estudios consideraban que estos pacientes se
encontraban en una situación marcadamente hipermetabó-
lica, con  aumentos del gasto energético medido superiores
al 160-170% del valor predicho por la fórmula de Harris
Benedict. Actualmente se considera que el aumento medio
no supera el 40% del resultado de la fórmula de  Harris Be-
nedict e incluso menos considerando el tratamiento actual
de estos pacientes. 

Aunque el aumento de las necesidades energéticas es habi-
tual en estos pacientes, existe una serie de circunstancias, sea
por el tipo de lesión o factores ligados al tratamiento, que
hacen muy variable su intensidad a lo largo del proceso. Los
traumatismo medulares se comportan de una manera inver-
sa a los habitual, disminuyendo las necesidades calóricas en
estos pacientes. También ejercen efecto modulador del hi-
permetabolismo los tratamientos con sedantes, relajantes
musculares o barbitúricos. Por el contrario, la presencia de
convulsiones, fiebre, dolor y frecuencia de movilizaciones y
cuidados requeridos por el paciente actúan aumentando el
gasto energético.

Se recomienda la medición del gasto energético, aunque no
es imprescindible, mediante calorimetría indirecta, median-
te la fórmula de gasto energético en reposo (GER) de Weir.

GER = VO2 (3,941) + VCO2 (1,119) 1440 mn/d

En ausencia de esta determinación, las necesidades calóricas
serán obtenidas al multiplicar por un factor de 1,2-1,4 el re-
sultado de la ecuación de Harris Benedict. También es vali-
do el aporte de una cantidad calórica fija, estimada en 25-
30 Kcal/Kg/d.  El aporte debería ser menor en pacientes re-
lajados, hipotérmicos, en coma barbitúrico o con lesión me-
dular (según el nivel de lesión): 85-100% del valor de la
ecuación de Harris Benedict o 20-22 Kcal/Kg/d.

Debido a la situación de hipermetabolismo y a la necesidad
de incremento de la síntesis proteica necesario en la fase de
recuperación, el aporte proteico debe ser elevado. Las pro-
teínas deben ser al menos el 15% de las calorías totales, aun-
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que se recomienda una proporción del 20%. La razón kilo-
calorías no proteicas / gramos de nitrógeno debe situarse en-
tre 80:1 y 120:1. 

Los hidratos de carbono deben aportar a una dosis de 4
mg/Kg/min, recomendándose el aporte protocolizado de
insulina para mantener la glucemia por debajo de los 110
mg/dl. 

Los pacientes con trauma craneoencefálico grave debe ser
monitorizados estrechamente con el fin de detectar y corre-
gir cambios relacionados con el soporte nutricional que pu-
diera favorecer  el desarrollo de lesión secundaria, se debe
evitar la hiperglucemia sostenida, y la hipo o hipernatremia. 

Entre los nutrientes con beneficios terapéuticos en el pa-
ciente traumatizado se destaca la glutamina, tanto por vía
enteral como parenteral. Los aminoácidos de cadena rami-
ficada no han demostrado efecto clínico favorable. Las die-
tas enriquecidas con fármaconutrientes han demostrado be-
neficio en pacientes con trauma grave, pero todavía existe
controversia, y se recomiendan en subpoblaciones de pa-
cientes, pero se necesitan más estudios para indicar su uso
rutinario.

Como en otros pacientes críticos, la nutrición enteral debe
ser la primera en considerar. No obstante la atonía gástrica
(frecuentemente  en los pacientes con trauma craneal, o re-
lacionada a uso de ciertos fármacos o complicaciones sépti-
cas) puede limitar el uso de la alimentación intragástrica. El
abordaje enteral debe realizarse lo antes posible y para ello
puede recurrirse a la colocación de sondas de nutrición en-
teral durante el acto quirúrgico en los pacientes que requie-
ran cirugía o la inserción de sondas naso-enterales o sondas
de gastrostomía mediante los métodos disponibles. El em-
pleo de fármacos procinéticos debe ser frecuente en estos
pacientes si se requiere conseguir una aplicación eficaz de la
nutrición enteral. 

En los pacientes hemodinámicamente inestables, la pre s u m i-
ble disminución del flujo esplácnico motivaría el empleo
p rudente de la alimentación enteral. La presencia de intole-
rancia enteral es frecuente, por lo que se debe realizar una
monitorización cuidadosa para evitar altos residuos gástricos
y broncoaspiración, por lo que es recomendable el empleo de
una yeyunostomía o de la sonda nasogastroduodenal.  

En contraste con los problemas que puedan acompañar a la
nutrición enteral en los pacientes politraumatizados, el em-
pleo precoz de la vía parenteral asegura un aporte adecuado
de proteínas, grasas, hidratos de carbono, electrolitos, vita-
minas y elementos traza. 

La nutrición parenteral no aumenta la tasa de infecciones ni
modifica el  tiempo de ventilación mecánica. No obstante
no se considera que el soporte nutricional parenteral bene-
ficie a un paciente que pueda ser capaz de tolerar la nutri-
ción enteral a los 4-5 días del inicio de la enfermedad, o que
presente una agresión no importante.

La nutrición parenteral debería ser administrada cuando no
se puede obtener un abordaje enteral, cuando la nutrición
enteral no cubra los requerimientos nutricionales o cuando

la alimentación enteral esté contraindicada. En los casos tra-
tados con nutrición parenteral, la transición a nutrición en-
teral debe realizarse tan pronto como mejore la tolerancia
gastrointestinal o cuando se obtenga un abordaje enteral. 

Recomendaciones en el paciente politraumatizado:

• Los pacientes politraumatizados deben se evaluados el
estado nutricional para detectar la necesidad de un so-
porte nutricional especializado. (Recomendación B)

• Se recomienda el inicio de un soporte nutricional si es
previsible que la ingesta oral no pueda cubrir los reque-
rimientos nutricionales en un periodo de 5-10 días.
(Recomendación B)

• La determinación del gasto energético debería realizar
mediante calorimetría indirecta. (Recomendación B)

• Se recomienda tener en cuenta el efecto el tratamiento
sobre el gasto energético: el aporte energético debe ser
comprendido entre el 100% y 140% del determinado
(calorimetría indirecta o fórmulas comúnmente acepta-
das) en función si el paciente está relajado o no. (Reco-
mendación B)

• Se recomienda un aporte calórico total diario entre 25-
30 kcal/Kg, en pacientes no obesos. Los requerimientos
energéticos pueden ser determinados pueden ser estima-
dos también por las ecuaciones predictivas (Harris Be-
nedict), utilizando un factor de 1,3-1,5 para el cálculo
del aporte calórico.  (Recomendación B)

• Se recomienda un aporte hiperproteico en el soporte
nutricional de los pacientes con politrauma. (Recomen-
dación B)

• Se recomienda una monitorización estrecha de los nive-
les de glucemia y de natremia. (Recomendación C)

• El empleo de fármaconutrientes puede ser considerado
en el soporte nutricional de los pacientes con politrau-
matismos. (Recomendación B)

• Aunque se recomienda el empleo preferente de la nutri-
ción enteral, ésta debería ser administrada mediante
sondas transpilóricas en muchas ocasiones. (Recomen-
dación B)

• La nutrición parenteral está indica si no se puede obte-
ner un adecuado abordaje al tracto digestivo, si el apor-
te de nutrientes es inadecuado con nutrición enteral o si
los pacientes presentan intolerancia a la nutrición ente-
ral. (Recomendación B)

• La nutrición enteral no está indicada en pacientes capa-
ces de tolerar la nutrición enteral a los 4-5 días del ini-
cio de la enfermedad o en que la agresión traumática sea
de leve intensidad. (Recomendación C)

SEPSIS

La sepsis causa los mismos disturbios metabólicos que el
trauma o la lesión, pero la respuesta metabólica parece estar
más exacerbada y difícil contrarrestar.
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La prioridad durante e periodo inicial de la sepsis es corre-
gir las alteraciones hemodinámicas y respiratorias, y el tra-
tamiento de la causa básica. Otra medida importante es el
soporte metabólico y nutricional, que debe estar dirigido a
conseguir los siguientes objetivos: a) evitar la desnutrición y
las consecuencias de estas sobre las diferentes funciones de
los diferentes órganos y sistemas, b) proveer el soporte ade-
cuado de nutrientes para contrarrestar las alteraciones meta-
bólicas que tienen lugar en los pacientes con sepsis, y c) pre-
venir el desarrollo de complicaciones secundarias con el fra-
caso multiorgánico y la sobreinfección. 12

No se ha demostrado en forma concluyente que el soporte
nutricional mejore la supervivencia o complicaciones de la
sepsis. Por otra parte, tampoco se ha asociado a una mayor
morbilidad y mortalidad.

La sepsis está asociada  aun profundo hipercatabolismo e hi-
permetabolismo que complica la provisión de un soporte
nutricional. Estos cambios metabólicos son originados por
mediadores inflamatorios que envuelve el proceso séptico.
El autocanibalismo séptico o catabolismo profundo está re-
lacionado a este hipermetabolismo.

El aumento del aporte calórico no previene el catabolismo
proteico de la sepsis, y más bien, ocasiona varias complica-
ciones: incremento de la producción de dióxido de carbono,
hiperglicemias y cuando la nutrición es parenteral, compli-
caciones relacionadas con la emulsión de lípidos.13

No existe trabajos aleatorios sobre el aporte de nutrientes en
la sepsis.12,14 La tasa máxima de oxidación de la glucosa es 5-
6 mg/Kg/min, y la recomendación de suplemento de gluco-
sa es 3-5 mg/Kg/min. Dosis mayores de 6 mg/Kg/min no
suprime totalmente la gluconeogénesis y exacerba el estrés
agudo.

La capacidad de oxidación de los ácidos grasos no está alte-
rada en la sepsis, los triglicéridos de cadena larga (TCL) pa-
recerían ser la opción más lógica cuando el aporte  calórico
excede de 1200-1500 cal. Sin embargo, en la sepsis severa,
cuando los niveles de glucosa e insulina están elevados, la ta-
sa de aclaramiento y eliminación plasmáticos de los lípidos
disminuye rápidamente, eso sugiere que existirá una pobre
utilización de los lípidos. Esto implica que los lípidos exó-
genos contribuirán al mantenimiento de los depósitos tisu-
lares de grasa, en vez de usarse como fuente de energía.
Además los TCL pueden tener un efecto inmunosupresor
en el paciente séptico, y provocar alteraciones en los macró-
fagos alveolares que explicaría el tono vascular pulmonar
anormal. 

Los triglicéridos de cadena media (TCM) tiene ventajas po-
tenciales en los pacientes sépticos, como un rápido aclara-
miento plasmático, limitación en el almacenamiento y una
oxidación más rápida que los TCL. El suplemento de lípi-
dos debe ser de 20-35% del aporte calórico no proteico.

El objetivo principal del suplemento de nitrógeno es ate-
nuar el catabolismo proteico, ero el aporte excesivo puede
ocasionar acumulación de urea e incremento de la tasa me-
tabólica, incrementos en la temperatura corporal y produc-

ción de dióxido de carbono. El suplemento recomendado es
de 1,2-1,8 g/Kg/d.          

Los pacientes críticos en la UCI están en riesgo de sepsis, la
cuál es la mayor causa de muerte en estos pacientes. Recien-
te evidencia sugiere que el deterioro de la función inmune
contribuye en el desarrollo de la sepsis en estos pacientes.
En especial los monocitos muestran una reducción del antí-
geno HLA-DR, asociado con un  deterioro antigénico que
representa disminución de la capacidad y actividad fagocíti-
ca. El aminoácido glutamina empieza a ser condición esen-
cia en el paciente crítico, y dichos pacientes frecuentemen-
te tienen una disminución marcada de glutamina.  

La glutamina es el aminoácido más abundante en el cuerpo,
y tiene las más altas concentraciones de todos los aminoáci-
dos, es el nutriente necesario para la proliferación celular,
porque es el donante de nitrógeno para síntesis de purina y
pirimidina. También es el aceite específico para las células
inflamatorias y enterocitos; y cuando está presente en sufi-
ciente cantidad mejora la función de todas las células. La
adición de la glutamina a la nutrición mejora la evolución
reduciendo la tasa de infecciones. 14, 15   

La arginina es un aminoácido semiesencial que incrementa
la activación de linfocitos T e incrementa el promedio de fe-
notipo CD4 en pacientes con deterioro de la función inmu-
nitaria. Existen estudios donde existe una disminución de
tasa de infecciones, días en ventilación mecánica, y días de
estancia en UCI, sin embargo la debilidad metodológica li-
mita la inferencia que podamos hacer de estos estudios. Los
beneficios observados con suplementos de arginina no se
pueden extrapolar a pacientes severamente enfermos, que
pueden no beneficiarse e inclusive empeorar su evolución
clínica.16 

En infecciones severas el requerimiento de fósforo puede in-
crementarse más de 10 veces de los normal. Las pérdidas de
zinc se correlacionan con la severidad del estrés y disturbios
intestinales (diarrea), y los requerimientos pueden incre-
mentarse hasta 20-30 mg/d. El estrés oxidativo está incre-
mentado en la sepsis, y las concentraciones de antioxidantes
potenciales estás disminuidos, como selenio, vitaminas (C,
E, betacaroteno que es un precursor de vitamina A).

RECOMENDACIONES 12 :

• Se recomienda el empleo de aminoácidos ramificados ,
o de glutamina por vía parenteral, en los pacientes con
sepsis. (Recomendación C)

• Se recomienda el aporte de micronutrientes con capaci -
dad antioxidante. (Recomendación C)

• Se recomienda el empleo de dietas enriquecidas con fár-
maconutrientes en los pacientes con sepsis. (Recomen-
dación B)

• El aporte de glucosa no debería exceder el 70% del
aporte calórico no proteico. (Recomendación B)

• Se recomienda el aporte mínimo de lípidos de 1
mg/Kg/d con el fin de evitar el déficit de ácidos grasos
esenciales. El aporte de nivel de lípidos no debería exce-
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der el 40% del aporte calórico no proteico. (Recomen-
dación B)

• Se recomienda imprescindible el aporte de los siguientes
electrolitos: K, Mg, P. (Recomendación A)

• Se recomienda el aporte de nutrición enteral siempre
que sea posible. (Recomendación A)

• La nutrición parenteral debe reservarse para aquellos pa-
cientes con sepsis que no puedan recibir nutrición ente-
ral (Recomendación A) o cuando no se alcance los re-
querimientos por vía enteral (Recomendación B)

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

La nutrición y la enfermedad pulmonar están estrechamen-
te relacionadas. Las alteraciones en el estado nutricional
tendrán un impacto en la función pulmonar, y a la vez, la
función  pulmonar puede afectar el estado nutricional. 

La insuficiencia respiratoria puede ser clasificada nutricio-
nalmente en base al  estado nutricional y el estado metabó-
lico. El paciente malnutrido sin hipermetabolismo es el que
tiene EPOC; y el paciente no malnutrido con hipermetabo-
lismo es el paciente séptico con SDRA 17

La malnutrición en el paciente con EPOC es frecuente, la
incidencia de alteraciones en la nutrición es del 19-74%18, y
puede ser mayor en los pacientes hospitalizados. La pérdida
de peso es frecuente, ocasionadas por incremento del gasto
energético en reposo, disminución en la ingesta de nutrien-
tes, y una fuente metabólica ineficiente. La pérdida de la
masa de grasa y de la masa libre de grasa ocasiona implica-
ciones funcionales, con un mayor número de reingresos y
de reagudizaciones y con una mayor mortalidad. La malnu-
trición en el EPOC ocasiona deterioro en la contractilidad
muscular, mecánica ventilatoria, y disminución en la res-
puesta a la hipoxia. 

La valoración nutricional en el paciente con EPOC es nece-
saria para identificar pacientes de alto riesgo de complica-
ciones. (Recomendación B)19

En el síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), la al-
teración del estado nutricional es secundaria a la respuesta
inflamatoria; un marcado catabolismo con una ingesta de
nutrientes inadecuada, que originan deterioro de los mús-
culos respiratorios y disminución de proteínas corporales,
factores que pueden dificultar la descontinuación de la ven-
tilación mecánica. 

En los pacientes ingresados por reagudización de un proce-
so respiratorio crónico, la nutrición pretende evitar la pér-
dida de peso y la aparición de malnutrición, sin inducir una
excesiva producción de dióxido de carbono, que obligue a
instaurar la ventilación mecánica o que dificulte la descon-
tinuación de la ventilación mecánica, cuando ésta se ha ins-
taurado.

En la insuficiencia respiratoria crónica (EPOC) debe evitar-
se la sobrecarga metabólica, y por ello el aporte energético
no excederá el gasto energético en reposo multiplicado por
un factor de 1,2 (Recomendación B) 19. Es preferible acudir

a la calorimetría indirecta para su ajuste, si se recurre a las
fórmulas se utilizará el peso habitual y no el real. El aporte
de carbohidratos representa el 25-30% del aporte  calórico,
la cantidad máxima de glucosa no debe exceder de 5
mg/Kg/min, para evitar la lipogénesis y cocientes respirato-
rios superiores a la unidad. El aporte de grasas debe ser el
50-55% del aporte calórico (Recomendación C) 19, con el
fin de evitar el aporte excesivo de ácido linoleico, cuya so-
brecarga induce la síntesis de excesiva de eicosanoides
proinflamatorios, se utilizará mezclas para evitar aporte ex-
cesivo de ácidos grasos de la serie omega 6. El aporte de pro-
teínas induce un incremento de la respuesta respiratoria
frente a la hipercarbia, lo cual no siempre beneficia a estos
pacientes, el aporte proteico estaría entre 1,0-1 g /Kg/d (Re-
comendación C) 19. Las dietas ricas en aminoácidos de cade-
na ramificada beneficia a estos pacientes; uno de los meca-
nismos involucrados es la optimización de la síntesis de neu-
rotransmisores, o la normalización de los bajos niveles de
leucina. Son fundamentales los aportes de potasio, fosfato,
y de magnesio, e igualmente los aportes de vitaminas C, E
y betacaroteno.

En la insuficiencia respiratoria aguda (SDRA) el soporte
nutricional pretende cubrir las necesidades metabólicas,
modular la respuesta inflamatoria pulmonar,  reduciendo su
intensidad y duración, y disminuyendo el número de infec-
ciones nosocomiales y de fracasos orgánicos. Se recomienda
que el 50% del gasto energético se cubra con las grasas, por
las ventajas de alta densidad energética, bajo cociente respi-
ratorio, ausencia de pérdidas renales, rápida captación en el
pulmón, son elementos fundamentales de las membranas
celulares, aportan ácidos grasos esenciales y se integran en
los fosfolípidos de las membranas. No obstante, un aporte
excesivo puede exacerbar los procesos inflamatorios, reduce
la respuesta inmunológica y aumenta el estrés oxidativo por
peroxidación lipídica. A pesar de un cociente respiratorio
bajo, un aporte excesivo puede provocar lipogénesis y ma-
yor producción de dióxido de carbono. El aporte de la glu-
cosa debe ser del 25% del total de calorías. Estos pacientes
presentan un alto catabolismo proteico, se recomienda
aportes de 1,4-2 g/Kg/d de proteínas (Recomendación B) 19.
La relación calorías/nitrógeno debe ser 80:1- 110-1.  Las
dietas enriquecidas con glutamina pueden mejorar el pro-
nóstico al reducir las complicaciones infecciosas (Recomen-
dación C). 19

INSUFICIENCIA HEPÁTICA

Los pacientes con insuficiencia hepática presentan un curso
e vo l u t i vo frecuentemente complicado con la presencia de
encefalopatía, alteraciones en la coagulación, hemorragia di-
g e s t i va, ascitis y síndrome hepatorrenal. La situación de mal-
nutrición es frecuente, y tiene un origen multifactorial: in-
gesta de alimentos limitada,  vómitos, distensión abdominal,
m a l a b s o rción, etc. Junto a ello, las medidas de tratamiento:
restricción proteica, lactulosa, paracentesis repetidas. 

Desde el punto de vista metabólico, el disbalance de ami-
noácidos en el aminograma plasmático: aumento de meteo-
nina, fenilalanina, tirosina, triptófano, y disminución de los
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aminoácidos de cadena ramificada han sido incriminados
en el origen y mantenimiento de la encefalopatía. Otras al-
teraciones metabólicas que pueden también presentarse son
hipoglicemia, hipomagnesemia, hipofosfatemia, hiponatre-
mia que pueden contribuir a la disfunción cerebral.

La nutrición enteral es la que primero debe considerarse (re-
comendación B)20. La nutrición parenteral está indicada en
los siguientes casos: 1) tracto gastrointestinal no este funcio-
nante debido a la presencia de hemorragia digestiva u otras
alteraciones, 2) la nutrición enteral sea insuficiente para
aportar los requerimientos nutricionales, y 3) exista un alto
riesgo de aspiración como consecuencia de la presencia de
alteraciones en el nivel de conciencia (recomendación B)20.

El aporte calórico total recomendado es similar al de otro s
pacientes graves: entre 20-25 Kcal/Kg/d (re c o m e n d a c i ó n
C )2 0. Respecto a la distribución de los nutrientes, es pre c i-
so tener en cuenta que los pacientes con insuficiencia he-
pática presentan un elevado riesgo de hipoglicemia (por li-
mitación en el almacenamiento de glucógeno y en la glu-
coneogénesis hepática) junto con alteraciones en el meta-
bolismo de las grasa (lipólisis incrementada con disminu-
ción del aclaramiento plasmático de triglicéridos). Por ello,
se recomienda un aporte mixto de hidratos de carbono/gra-
sas, pero con mayor pro p o rción de hidratos de carbono
(60-70% de hidratos de carbono y 30-40% de grasas). (re-
comendación C)2 0.

No hay datos convincentes para evitar el aporte de lípidos
intravenosos en insuficiencia hepática, dado que el metabo-
lismo de las emulsiones lipídicas es poco dependiente del
metabolismo hepático. No obstante, en situaciones de co-
lestasis puede existir hipertrigliceridemia asociada, y esta es
una contraindicación transitoria. El empleo de  TCM  no
ha demostrado aporta con beneficios destacables en relación
con TCL.  El aporte de lípidos no debe ser superior a 1
g/Kg/d (recomendación C)20.

La ingesta de proteínas elevadas puede ocasionar encefalopa-
tía en los pacientes con insuficiencia hepática. Pe ro, la re s-
tricción proteica no está indicada, dado que puede contri-
buir a la desnutrición, agravando la situación preexistente, e
influir de manera negativa en la re c u r rencia de los pacientes. 

El empleo de las formulaciones ricas en aminoácidos rami-
ficados y pobres en aminoácidos aromáticos es controver-
sial. Considerando su efecto nutricional, no existen datos
que indiquen beneficios clínicos o bioquímicos en compa-
ración con un aporte proteico convencional.   

PACIENTES CRITICOS OBESOS

En las últimas 3-4 décadas, la obesidad ha sido considerada
el mayor desorden nutricional en el mundo occidental y en
los últimos 20 años la incidencia se ha incrementado mar-
cadamente. 21

Lo más común es definir al sobrepeso en base al índice de
masa corporal (IMC), así sobrepeso es si tiene un IMC de
25-29,9 Kg/m2 y obesidad si tiene un IMC igual o mayor a
de 30 Kg/m2 22 El paciente crítico obeso se ha caracteri-
zado por amplias variaciones en el metabolismo de los car-

bohidratos, lípidos y aminoácidos. Dichas variaciones origi-
na que incrementen el gasto energético con un catabolismo
proteico exagerado, y que termina en un compromiso in-
munológico y gastrointestinal.

Tabla  No. 4

Clasificación del Instituto Nacional 
de Salud de los Estados Unidos

Peso IMC (Kg/m2) Riesgo de la 
salud asociado

Bajo peso < 18.5 bajo

normal 18.5 – 24.9 bajo

sobrepeso 25 – 29.9 leve

Obesidad clase I 30 – 34.5 moderado

Obesidad clase II 35 – 39.9 severo

Obesidad clase III > o igual a 40 Muy severo

Tomado de Current Opinion in Critical Care, 2005, 11: 300-303.

La obesidad está asociada con el incremento de las comor-
bilidades como asma, enfermedades cardiovasculares y cán-
cer 23, que son motivos de ingresos al hospital, en especial a
la Unidad de Cuidados Intensivos.  

En la evaluación nutricional del paciente crítico debemos
considerar dos aspectos: 

1. En una persona normal, la respuesta metabólica  la agre-
sión causa incrementos de los requerimientos de energía
y proteínas, esto está regulado por hormonas (sustratos
endógenos) entre los órganos y los tejidos. La respuesta
hormonal a la cirugía o trauma es desconocida, se con-
sideran que son pacientes de mayor riesgo, e inclusive en
algunos estudios existe mayor mortalidad. 

2. Contrario a lo que se cree, el paciente obeso severamen-
te lesionado tiene una respuesta catabólica similar que
una persona de peso normal. Los individuos obesos de-
sarrollan desnutrición proteico-calórica en respuesta al
estrés metabólico. Debido a que,  pese a tener un exce-
so de grasa corporal, los lípidos empiezan a usarse como
fuente de energía solamente cunado la fuente de energía
proteica se ha agotado, esto va a ocasionar que el pacien-
te obeso con una oxidación proteica y degradación de la
masa muscular alta. 

Existe incremento de las hormonas de estrés, como cortisol
y catecolaminas para regulación de la glucosa, ocasionado
empeoramiento en la resistencia a la insulina ya existente.
La hiperglicemia inducida por la enfermedad crítica es un
hallazgo frecuente en la enfermedad crítica.    

La determinación de los requerimientos nutricionales es
compleja, debido a su respuesta metabólica variable. La va l o-
ración nutricional inicial debe incluir marc a d o res bioquími-
cos como albúmina y prealbúmina séricas. Las necesidades
metabólicas son difíciles de predecir  en un paciente crítico
obeso, debido a la influencia de varios factores re l a c i o n a d o s
con la enfermedad aguda, nivel de estrés y tratamiento. 
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El debate continúa si usar el peso corporal total o peso cor-
poral actual. El peso corporal ideal no se correlaciona con
las necesidades básicas en estos pacientes obesos, la reco-
mendación es usar el peso corporal actual para el cálculo de
las necesidades energéticas.  La calorimetría indirecta es el
único método validado para medir el cálculos de las necesi-
dades energéticas en los pacientes obesos. 

Cuando el soporte nutricional se inicie debe optimizarse la
administración de proteínas, seguido por la hidratos de car-
bono y luego los lípidos.  Considerar las dietas hipocalóri-
cas hiperproteicas,  y su efecto neto en el anabolismo pro-
teico y mejor control de las glucemias.22

SIMBIOTICOS 

El mantenimiento del entorno intestinal es un factor clave
que determina el resultado en pacientes críticamente enfer-
mos y postoperados.   Es especialmente importante el man-
tener tanto las secreciones gastrointestinales, llenas de com-
puestos anti-infecciosos y anti-inflamatorios, como la flora
del intestino.

Es una vieja creencia que las bacterias no pueden causar da-
ño cuando están confinadas en la luz del tracto gastrointes-
tinal y respiratorio, pero ha sido fuertemente discutido por
Alberdi y colaboradores, en una reciente revisión. Muchos
autores han sugerido que los organismos potencialmente
patógenos, colonizadores no sintomáticos, cambian su fe-
notipo bajo el estrés y se vuelven patógenos pudiendo ame-
nazar la vida. Dos estudios, uno europeo (McWhirter y co-
laboradores, 1994) y otro americano (Giner y colaborado-
res, 1996), han sugerido que al menos el 50% de los pacien-
tes de las Unidades de Cuidados Intensivos muestran seña-
les de desnutrición y disminución de la inmunidad. Está
claro que el suministro enteral de nutrientes  y antioxidan-
tes es un requisito previo para controlar las infecciones y
otras complicaciones en los pacientes en la UCI.    

Los prebióticos, normalmente polisacáridos, tienen una
fuerte bio-actividad y su ingestión ha mostrado disminuir la
tasa de infecciones y mejorar el estado de salud en los pa-
cientes enfermos y postoperados. Los postbióticos,  tienen
varias funciones: a) eliminación de microorganismos poten-
cialmente patógenos, b) la reducción o eliminación de va-
rias toxinas, mutágenos, carcinógenos, etc, c) la modulación
de los mecanismos de defensa inmune innatos y adaptati-
vos, d)  promoción de la apoptosis y la liberación de nume-
rosos nutrientes, antioxidantes, factores de crecimiento y de
la coagulación necesarios para la recuperación. La combina-
ción de los prebióticos y postbióticos se denomina "simbió-
ticos". La experiencia con los simbióticos es limitada, pero
los resultados de los estudios realizados son prometedores. 24

NUTRICION EN EL PACIENTE TERMINAL:
PUNTO DE VISTA ETICO

A  diferencia de otros tratamientos médicos, la alimentación
y la hidratación tienen en nuestra cultura un significado
simbólico. El ser humano se caracteriza por su capacidad de
dar sentido a las cosas a través de símbolos o de funciones
simbólicas. Dar de comer o beber es una acción humana

significativa de respeto a la vida y de cuidado a nuestros se-
mejantes. 

Al igual que cualquier símbolo, éste conecta directamente
con las emociones de las personas. Sería un actitud ética
emotivista frente a otra más racional, porque una cosa es te-
ner en cuenta las simbologías de las culturas, y otra muy di-
ferente que esto sea muy racional suficiente para en ningún
caso se pueda retirar o suprimir la nutrición artificial. 

Habrá que determinar las circunstancias en que se ofrece un
claro beneficio para el paciente, o si por el contrario estas
medidas pueden ser desproporcionadas o fútiles.

La Sociedad Española de Cuidados Paliativos define como
enfermo terminal el que tiene un pronóstico de vida inferior
a seis meses y en el que concurren otros factores:

• Existencia de una enfermedad avanzada, progresiva e in-
curable.

• Falta de respuesta razonable al tratamiento específico.

• Aparición de síntomas intensos, múltiples, multifacto-
riales y cambiantes.

• Gran impacto emocional en el paciente, la familia e in-
cluso en el equipo terapéutico, ya no sea o no de forma
explicita, con la presencia de la muerte.

Existe un cambio del concepto de la muerte, hacia la llama-
da "muerte invertida", propuesta por Philippe  Ariés, y es
que la sociedad actual rechaza la muerte. Por un lado ocul-
ta la gravedad al moribundo, es decir protegiéndole frente a
las emociones, "una mentira por amor". Cuando el enfermo
descubre el engaño, puede corresponder mediante la  com-
plicidad, y en estos casos el enfermo afronta la muerte en la
más absoluta soledad. La segunda, es que la Sociedad relega
la muerte al Hospital, "la muerte medicalizada", donde
siempre parece que se puede hacer algo más para prolongar
la agonía, cayendo en lo que se denomina "encarzinamien-
to o ensañamiento terapéutico", que algunos designan co-
mo distanasia (mala muerte), al contrario de la eutanasia
(buena muerte).

La muerte es marginada, desacralizada y negada y re f l e j a
los va l o res culturales de nuestra sociedad. Por tanto no es
la técnica médica la única culpable sino que son estos va-
l o res socio-culturales los que han llevado la muerte a la
clandestinidad.   

No existe un consenso sobre la calidad de vida que merece
ser vivida y por eso la regla de  oro de la moral es basarse en
la no-maleficencia, y expresarse en su forma negativa: "no
hagas a los demás lo que no quieres que te hagan a ti". Ayu-
dar a morir es una de las funciones esenciales de la Medici-
na. Se distingue tres elementos de la actuación frente a un
paciente terminal: aliviar el síntoma, apoyo emocional y co-
municación abierta. 

Una controversia la constituyen medidas como la nutrición
o la hidratación artificiales. Estas medidas son tratamiento
médico o cuidado de sostén? En todas las culturas el hecho
de compartir alimento está revestido de un valor social.
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Además, dar de comer al hambriento y dar de beber al se-
diento son obras de gran peso moral en nuestra sociedad.
Suprimir estas medidas puede crear sentimientos de culpa,
tanto a la familia como al equipo sanitario. Se presupone
que no se puede negar a nadie la comida ni la bebida y de
aquí se deduce, sin más, su cuidado de carácter elementales
y, por ello, obligatorio en cualquier caso. Pero esta presun-
ción dista mucho de ser correcta, y prescindir de los líqui-
dos y los alimentos  no siempre contribuye   aumentar el su-
frimiento, sino todo lo contrario.

En las fases de tratamiento de la enfermedad, Núñez Olar-
te distingue tres fases:

• Curativa: atender a la supervivencia, donde la nutrición
e hidratación son obligatorias. 

• Paliativa: prima la calidad de vida del paciente, donde
la nutrición e hidratación son posibles, pero dependen
de esta calidad de vida.

• Agónica: en la que hay que tener en cuenta la calidad de
muerte, donde la nutrición e hidratación estarían con-
traindicadas. 

La pregunta que hay que responder  antes de instaurar o su-
primir una nutrición, es si hay un equilibrio entre los bene-
ficios que se espera obtener y los riesgos. Cabe señalar que
la suspensión de la nutrición y de la hidratación no ocasio-
na la muerte del paciente, sino que existe una enfermedad
de base como causa determinante. 25 
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INTRODUCCION

El propósito de este trabajo es analizar la acción de las hor-
monas sexuales masculinas sobre el árbol arterial del hom-
bre, toda vez que frecuentemente se han cometido equivo-
caciones conceptuales (Tabla 2): se ha asimilado la acción de
los andrógenos exógenos con la de la testosterona y se han
extrapolado a hombres datos de estudios en mujeres o en
mujeres transexuales. Tampoco se han hecho distingos entre
tratamientos a dosis fisiologicas y a concentraciones supra-
fisiológicas, ni entre períodos de administración breves o
prolongados, ni la vía de administración elegida.

Tabla 1

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen IV   Nº 8   Julio - Diciembre  del 2005

TEMAS CONTROVERSIALES:LA TESTOSTERONA EN 
LA INSUFICIENCIA CORONARIA Y FALLA CARDIACA

282

TEMAS CONTROVERSIALES: LA TESTOSTERONA EN 
LA INSUFICIENCIA CORONARIA Y FALLA CARDIACA

Los andrógenos y la enfermedad ateroesclerosa
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RESUMEN
Existe un concepto arraigado que sostiene que los andrógenos en general y la testosterona en particular se aso-
cian con un riesgo aumentado de enfermedad arterial coronaria. Esta idea es comprensible, ya que surge de ob-
servaciones clínicas y experimentales, el sexo masculino es un factor independiente de riesgo para enfermedad
coronaria, el abuso con dosis altas de anabólicos esteroides se ha vinculado a casos de infarto de miocardio,
muerte súbita y accidente vascular cerebral, en tanto que la distribución androide de la grasa corporal se rela-
ciona con una frecuencia aumentada de enfermedad ateroesclerosa. 

A pesar de estos datos, no existe ninguna evidencia directa que sostenga la hipótesis que asocia a los niveles al-
tos de testosterona o a la administración de esta hormona con un riesgo aumentado de enfermedad coronaria
e infarto.

PALABRAS CLAVES: Testosterona, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca congestiva.

SUMMARY
An ingrained concept that sustains exists that the androgens in general and the steroids in particular associates
with an increased risk of coronary arterial illness. This devis is comprehensible, since it arises of clinical and
experimental observations, the masculine sex is an independent factor of risk for coronary illness, the abuse
with high dose of steroids has been linked to cases of strok, sudden death and cerebral vascular accident, as
long as the distribution android of the corporal fat is related with an increased frequency of illness coronary.

In spite of these data, any direct evidence that sustains the hypothesis that associates at the high levels of ste-
roids or the administration of this hormone with an increased risk of coronary illness and strok doesn't exist.  
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Algunos autores piensan que los receptores androgénicos in-
tracelulares quedan saturados a concentraciones fisiológicas
de la hormona y que si se observan efectos farmacológicos
éstos se deben al compromiso de otros receptores. Con res-
pecto a estos errores de concepto dice Rosano que "en el
hombre, comparar los efectos metabólicos de la testostero-
na con los de otros andrógenos puede ser tan erróneo como
relacionar las acciones de los estrógenos sintéticos de las píl-
doras anticonceptivas con las de los estrógenos utilizados en
la terapia hormonal de reemplazo de la menopausia".

Tabla 2

LOS ANDRÓGENOS. BREVES 
CONCEPTOS FISIOLÓGICOS

Figura 1.   El núcleo de la testosterona es 
similar al de la hemoglobina y digital

La testosterona es un anillo esteroide de 19 carbonos produ-
cida en el testículo por las células de Leydig y constituye el
andrógeno circulante más abundante en el hombre. Puede
actuar directamente sobre las células blanco o ser reducida a
dihidrotestosterona (DHT), que es un andrógeno mucho
más potente por tener mayor afinidad con el receptor an-
drogénico intracelular. La testosterona puede, además, aro-
matizarse en los tejidos periféricos a estradiol por acción de
la enzima aromatasa. Ello nos permite afirmar que muchas
de las acciones fisiológicas de la testosterona se deben, en
realidad, a las acciones de la DHT y del estradiol, y esto ex-
plica las diferencias que se observan con relación a los efec-

tos de sus derivados alkilados (anabólicos), que no se aro-
matizan a estradiolo ni pueden reducirse a DHT.

La testosterona circula en su mayor parte (68%) unida a
una globulina transportadora de esteroides (SHBG), un
30% unida débilmente a la albúmina y sólo circula libre en
un pequeño porcentaje (1-3%). Su síntesis decae progresi-
vamente a partir de los 35 años de edad, circunstancia que
puede tener implicancias clínicas. 

Los efectos biológicos de los andrógenos son ampliamente
conocidos (Tabla 3): estímulo del desarrollo gonadal y de
la espermatogénesis, de la actividad sexual, aumento de la
retención nitrogenada (propiedades anabólicas), activa c i ó n
de la producción de las glándulas sebáceas, regulan la dis-
tribución pilosa y del vello, incrementan la síntesis de algu-
nos factores de la coagulación y de la lipasa hepática, depri-
men la producción de fibrinógeno, estimulan la densidad
ósea y la producción de eritro p oyetina y de haptoglobina.
A n a l i z a remos más adelante sus efectos metabólicos sobre
los lípidos.

Los niveles plasmáticos de testosterona están inversamente
relacionados con el índice de masa corporal (BMI), la ten-
sión arterial, la edad y la presencia de diabetes.

ESTUDIOS EXPERIMENTALES 

Un trabajo de relevancia fue publicado en 1999 por Alexan-
dersen. Utilizando conejos machos castrados y sometidos a
dietas hipercolesterolémicas, comprobó que la terapia an-
drogénica de reemplazo inhibe la formación de ateromas, lo
que no sucedió en el grupo castrado bajo tratamiento place-
bo, el que mostró un 100% de incremento de la ateroescle-
rosis aórtica. Estos autores también encontraron que la tes-
tosterona endógena en un grupo pseudocastrado ejercía un
efecto preventivo sobre la aterogénesis (Figura 2) . Estas ac-
ciones eran independientes del perfil lipídico y de la proli-
feración celular.En el terreno opuesto, Adams  evaluó los
efectos de la administración de testosterona y de testostero-
na-estrógenos en monos hembras ovariectomizadas, hallan-
do que el patrón androgénico exacerbaba la progresión de la
ateroesclerosis.

Tabla 3
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Estos estudios en animales sugieren que el reemplazo andro-
génico puede tener efecto ateroprotector en los ejemplares
machos y una acción desfavorable pro-aterogénica en las
hembras, indicativos de un efecto sexo-específico que se
analizará más adelante.

Figura 2

LA ACCIÓN ANTIISQUEMICA DE LA 
TESTOSTERONA EN EL HOMBRE

Si bien existen nutridos antecedentes bibliográficos que
analizan los resultados favorables del uso de testosterona en
pacientes de sexo masculino con insuficiencia coronaria, ta-
les estudios carecían de apropiada metodología científica y
no fueron tomados demasiado en cuenta. Pero en 1999 se
publicaron dos trabajos  que demostraron que la adminis-
tración de testosterona por vía endovenosa prolongaba el
tiempo de aparición del infradesnivel del segmento ST en el
electrocardiograma de esfuerzo. Sin embargo, se objetó que
las dosis usadas en estos estudios eran suprafisiológicas y el
efecto farmacológico era de tipo agudo. En cambio, English
y col. encontraron recientemente que la testosterona trans-
dérmica en bajas dosis también tenía estos mismos efectos,
confirmando los hallazgos previos (Fig. 3). Estos autores
describen además una significativa mejoría en la calidad de
vida de los pacientes, sin incremento en los niveles plasmá-
ticos de PSA o hemoglobina.

BAJOS NIVELES PLASMÁTICOS DE 
ANDRÓGENOS Y SU ASOCIACIÓN CON LOS
EVENTOS CARDIOVASCULARES EN EL HOMBRE

Los pacientes de estos estudios presentaban cifras re l a t i va-
mente bajas de andrógenos circulantes. Los autores destaca-
ron, además, un hallazgo de importancia: los efectos antiis-
quémicos de la testosterona eran precisamente más notorios
en aquellos casos con niveles iniciales más bajos de testoste-
rona plasmática, lo que permitiría sugerir que un número no
desdeñable de port a d o res de cardiopatía coronaria podrían
obtener algún beneficio con esta terapéutica. Si bien en los
estudios pro s p e c t i vos no se ha encontrado correlación entre
los niveles plasmáticos bajos de testosterona y la morbimor-
talidad card i ova s c u l a r, tales investigaciones han sido lleva d a s
a cabo en pacientes de bajo riesgo y por lo tanto inadecua-

dos para la detección de estas posibles asociaciones. En cam-
bio, los estudios transversales sugieren, como ya señalamos,
que existe cierta relación entre niveles bajos de testostero n a
en plasma y la incidencia de eventos card i ova s c u l a re s .

Jeppesen y cols.  dosaron los niveles de testosterona en hom-
bres con enfermedad cerebro-vascular isquémico (ECV) y
encontraron cifras significativamente menores de testostero-
na libre y total en los pacientes con stroke con relación al
grupo control. Además, los valores de testosterona estaban
inversamente relacionados con la extensión del infarto cere-
bral y la mortalidad a 6 meses, lo que permitió a los autores
sugerir una participación de la hipotestosteronemia en la
patogénesis del ECV isquémico en el hombre. Otros estu-
dios clínicos, vinculados directamente con la enfermedad
coronaria, hallaron una relación similar entre hipotestoste-
ronemia e infarto de miocardio. Así, Mitchell y cols. detec-
taron niveles menores de dihidroepiandrosterona plasmáti-
ca en un grupo de pacientes menores de 56 años con infar-
to de miocardio, y Sewdarsen encontró niveles significativa-
mente más bajos de testosterona en sudafricanos de origen
indio con manifestaciones prematuras de cardiopatía isqué-
mica. Phillips y cols fueron los primeros en estudiar el vín-
culo entre hipotestosteronemia y enfermedad coronaria an-
giográficamente demostrada y sin infarto previo: encontra-
ron una relación inversa entre testosterona total y libre y el
grado de enfermedad coronaria, luego de corregir por edad
e índice masa corporal. Hallazgos similares fueron presenta-
dos por Rosano  en 1998, y recientemente English y cols.
encontraron en un riguroso estudio controlado que los pa-
cientes con enfermedad coronaria angiográfica cursaban
con valores significativamente menores de testosterona libre
y testosterona biodisponible con relación a un grupo con-
trol con arterias coronarias sin patología angiográficamente
demostrable (Figura 3).

Todos estos datos no sólo desafían el concepto preconcebi-
do de la pretendida acción nociva de los andrógenos sobre
el sistema cardiovascular del hombre, sino que instalan una
nueva hipótesis: que los niveles bajos de testosterona pue-
den acompañarse de un riesgo aumentado para el desarrollo
de ateroesclerosis.

Figura 3
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ANDRÓGENOS, TONO VASOMOTOR Y
ENDOTELIO

No se conoce con certeza el efecto directo de la testostero-
na sobre el árbol arterial: Yue y cols. Observaron que esta
hormona relaja in vitro las coronarias y la aorta del conejo,
con endotelio indemne o sin él. Recientemente, Webb estu-
dió un grupo de hombres portadores de cardiopatía isqué-
mica mediante angiografía coronaria cuantitativa y Doppler
intracoronario para calcular los efectos de la inyección intra-
coronaria de la testosterona y encontraron que la misma, en
dosis fisiológicas, induce dilatación coronaria y un aumen-
to en el flujo del 17%. Atribuyeron su acción a un efecto
endotelio-independiente sobre los canales de potasio ATP-
sensibles de la membrana de las células musculares lisas de
la pared arterial, pero reconocieron que no era posible des-
cartar cierto efecto endotelio-dependiente al no utilizarse en
el estudio un inhibidor del óxido nítrico. El mismo grupo
analizó los efectos agudos de la testosterona sobre la reacti-
vidad de la arteria humeral en portadores de cardiopatía co-
ronaria. Al igual que en los trabajos mencionados antes,
comprobó que los niveles de testosterona plasmática se en-
contraban en estos pacientes en los límites normales bajos.
Encontraron que la testosterona en dosis suprafisiológicas
por vía endovenosa duplicó la reactividad mediada por el
flujo con respecto a los controles, pero al usar dosis meno-
res se perdía la diferencia estadística, probablemente por la
propia naturaleza aguda del estudio. Los autores sugieren
que la testosterona administrada en forma aguda puede au-
mentar el flujo por mecanismos endotelio-dependientes, ac-
tuando como antioxidante y prolongando el efecto vascular
del oxido nítrico. Herman, en cambio, analizando un pe-
queño grupo de enfermos con cáncer de próstata observa-
ron que la deprivación de andrógenos se asoció con una me-
joría de la función endotelial. Pero este grupo no fue rando-
mizado y, además, la terapéutica antiandrogénica fue hete-
rogénea (orquidectomía y/o administración de ciprotero-
na), por lo que los resultados deben ser tomados con caute-
la. Recientemente, Sader y cols. observaron que el uso de es-
teroides androgénicos anabólicos en físico-culturistas no se
asociaba per se a anormalidades significativas en la estructu-
ra o función arteriales.

LOS ANDRÓGENOS Y LOS LÍPIDOS 
PLASMÁTICOS

Los estudios longitudinales y transversales en jóvenes del se-
xo masculino muestran que los niveles plasmáticos de C-
HDL descienden a medida que avanza la maduración se-
xual, en tanto que suben los valores de C-LDL y de triglicé-
ridos. Por el contrario, en las niñas hay muy pocos cambios
en las cifras de C-HDL y C-LDL y sólo se constata un leve
incremento en los triglicéridos. De esta manera, los hom-
bres adultos tienen por lo general menores niveles de C-
HDL y mayores de C-LDL y TGC que las mujeres preme-
nopáusicas.  Los hallazgos del estudio Lipid Research Cli-
nics Program Prevalence muestran un ligero aumento en el
C-HDL medio y un descenso de las LDL en hombres ma-
yores de 50 años. Cabe recordar que los valores de testoste-

rona disminuyen con la edad y ello podría explicar estas ob-
servaciones.

Es importante tener en consideración que tanto el C-HDL
como la testosterona pueden ser influenciados por múltiples
f a c t o res, que incluyen tanto a entidades nosológicas como al
estilo de vida -como son los casos del tabaco y el ejerc i c i o -
así como a factores tales como el índice de masa corporal, la
distribución corporal de la grasa y la relación hombro - c a d e-
ra. En general, puede afirmarse que los factores que descien-
den al C-HDL también descienden a la testosterona, y la in-
sulina es un claro ejemplo de esta afirmación. Si nos re f e r i-
mos a los andrógenos endógenos, debemos subrayar que los
estudios epidemiológicos muestran casi uniformemente que
los va l o res de testosterona endógena se correlacionan positi-
vamente con el C-HDL. En cambio, y en términos genera-
les, podríamos afirmar que los andrógenos exógenos pro d u-
cen un descenso del C-HDL, pero estos efectos varían con-
siderablemente con el tipo de andrógeno administrado (aro-
matizable o no) y la ruta de acceso (oral o parenteral. Así, la
administración semanal de dosis farmacológicas de enantato
de testosterona a individuos normales conduce a un descen-
so del C-HDL de una magnitud del 5 al 9%, con pocos
cambios en el C-LDL. Estos efectos sobre el C-HDL no se
evidencian, en cambio, con el uso de dosis fisiológicas de tes-
t o s t e rona administrada por vía transdérmica o por implan-
tes. En cambio, los esteroides anabólicos inducen un pro f u n-
do descenso del C-HDL (> 30%) y un importante aumento
del C-LDL. Es claro que la aromatización de la testostero n a
a estradiol sería la responsable de la menor supresión del C-
HDL por parte de la testosterona con relación a los anabóli-
cos. Esta acción parece ser mediada, al menos en parte, por
la lipasa hepática, enzima que es la responsable parcial del ca-
tabolismo del C-HDL. Debido a su mayor resistencia al ca-
tabolismo hepático, los anabólicos orales se concentran en
cantidades importantes en el hígado y es ve rosímil que esto
estimule la actividad de la lipasa. Los estrógenos, por su par-
te, tiene efecto supre s i vo sobre la lipasa hepática, lo que re-
sulta en un catabolismo disminuído de las HDL. 

MECANISMOS DE ACCIÓN NO LIPÍDICOS DE LOS
ANDRÓGENOS (TABLA 3)

Además de su acción sobre los lípidos, los andrógenos ejer-
cen sus efectos vasculares a través de otros mecanismos: A)
ya nos hemos referido a la vasorregulación directa que tie-
nen por su acción sobre los canales de potasio. B) otro pro-
bable mecanismo es su conversión en estradiol a través de la
enzima aromatasa. Recientemente, Nathan demostró que la
administración de anastrazole, un inhibidor selectivo de la
aromatasa, producía en monos machos el mismo efecto
proaterogénico que el observado en animales orquidectomi-
zados. Otros autores no apoyan esta posibilidad. C) Efectos
sobre la trombogénesis: se conoce que los andrógenos redu-
cen la síntesis de fibrinógeno y del inhibidor del activador
del plasminógeno PAI-1, aumentando así la actividad fibri-
nolítica endógena. También inducen un descenso del factor
VII y de la antiplasmina alfa-2. Sin embargo, en caso de
abuso de esteroides anabólicos el efecto neto sobre el siste-
ma hemostático cambiará de anti a pro-trombótico, por un
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aumento en el número y agregación plaquetarias, a través de
un aumento genómico del tromboxano A2 plaquetario. D)
Acción sobre los receptores específicos y no específicos: se
han identificado receptores androgénicos intracelulares en
los miocitos ventriculares y auriculares, células endoteliales
y células musculares lisas de ciertos mamíferos, lo que de al-
guna manera sugiere su participación en la regulación de la
función endotelial, vascular e incluso macrofágica. Existe
una clara evidencia que las hormonas sexuales son modula-
doras de las respuestas inmunes e inflamatorias. Si tenemos
en cuenta que las reacciones inmunes e inflamatorias están
involucradas en la iniciación y progresión de la ateroesclero-
sis, los andrógenos y los estrógenos pueden, a través de sus
efectos sobre la regulación autocrina, paracrina o endocrina
de los procesos inmunológicos e inflamatorios, influenciar
en la progresión de la ateroesclerosis; recientemente, Hanke
ha demostrado in vitro los efectos beneficiosos de la testos-
terona sobre el desarrollo de la placa ateromatosa en cone-
jos machos, con un aumento consecutivo en la regulación
de la expresión del receptor arterial androgénico. Este ha-
llazgo proporciona una evidencia indirecta de la partipación
de los receptores androgénicos arteriales en la acción vascu-
lar de la testosterona. Esta participación formaría parte de
las acciones genómicas de los esteroides sexuales a nivel de
la pared arterial, vinculando éstos a los llamados "efectos se-
xo-específicos" de las hormonas sexuales.

EFECTOS HORMONALES LIGADOS 
ESPECÍFICAMENTE AL SEXO

Hemos mencionado anteriormente la acción ateroproectora
experimental de la testosterona en conejos machos y sus
efectos vinculados con la progresión de la ateroesclerosis en
monos hembas. En 1997, Bruck estudió 32 conejos machos
castrados y 32 hembras ovariectomizadas, separándolos en 4
grupos, cada uno de éstos con un número igual de animales
de cada sexo, agregándoles una dieta hipergrasa (Fig. 6). Un
grupo no recibió hormonas, otro recibió exclusivamente es-
tradiol, el tercer grupo fue tratado con testosterona y el
cuarto recibió estradiol y testosterona. Analizando a las 12
semanas la neoíntima aórtica de todos estos animales, obser-
vó que los estrógenos eran ateroinhibitorios en las hembras
y que los andrógenos lo eran en los conejos machos, acción
que no dependía de sus efectos lipídicos. Cuando ambas
hormonas eran administradas conjuntamente -cuarto gru-
po- primó la acción hormonal específica de cada sexo. Hay
por lo tanto un efecto ateroprotector sexo-específico de la
testosterona y los estrógenos, lo que nos habla de la existen-
cia de complejas interacciones de las hormonas sexuales en
el proceso de aterogénesis. Si estos mecanismos implican a
receptores sexuales específicos, a receptores hormonales in-
dependientes o bien a acciones independientes de los recep-
tores, son cuestiones que deberán dilucidarse en el futuro.

TESTOSTERONA EN LA FALLA CARDIACA

Un estudio recientemente publicado en el Europa Herat J,
hace referencia al beneficio obtenido al utilizar Testosterona
en pacientes con falla cardiaca, tomando en cuenta todas las
propiedades descritas de la testosterona, hay varios estudios

al respecto, pero se menciona este ya que tiene metodología
y significacia estadística.

Se tomó dos grupos de pacientes el uno que recibió testos-
terona y el otro no, posteriormente se sometió a recorrer
una distancia, hasta que presente diseña, en el grupo que re-
cibió testosterona la distancia recorrida fue de 91.0 m con-
tra 26 m, en el grupo  que no recibió testosterona p=0.018,
representando un efecto del tratamiento de 65.0 m (inter-
valo de confianza de 95%).    

Se evaluó además la mejoría de  síntomas en los grupos, con
un porcentaje individual de  32.9% en el grupo de la Tes-
tosterona en relación a mejorar los síntomas, vs  10.0%
p=0.038, en el grupo sin testosterona.

Distancia recorrida (91.0 m contra 26 m, p=0.018), repre-
sentando un efecto del tratamiento de 65.0 m ( intervalo de
confianza de 95%).    

Con un porcentaje individual de  32.9% en el grupo de la
Testosterona en relación a mejorar los síntomas, vs  10.0%
p=0.038, en el grupo sin testosterona.

En nuestro servicio hemos comenzado a realizar un estudio
tanto en pacientes con Insuficiencia coronaria y Falla car-
diaca. A continuación presentamos dos casos que ilustran el
propósito de nuestro estudio:

CASO 1:

Paciente de 65 años de edad con antecedentes de IAM hace
5 años, con colocación de Stent hace 1 año en descendente
anterior.

ECG: infarto antero-septal, inferior y lateral, isquemia su-
bepicardica antero apical.

SIN TESTOSTERONA

• Dolor precordial diario, con una intensidad de 8-10/10
varias ocasiones en el día incluso e reposo.

• Clase funcional III.

• Ingresos frecuentes al Servicio de Cardiología, dos a tres
veces por mes.

CON TESTOSTERONA:

• Seguimiento por 20 meses:

• Dolor precordial en promedio de 1 vez por semana con
una intensidad de 3-5/10.

• No ha requerido reingreso al servicio de Cardiología

• Clase Funcional II.

CASO 2

Paciente de 65 años de edad con antecedentes de HTA ha-
ce 20 años en tratamiento irregular, diagnosticado hace 3
años de ICC, con cardiopatía en fase dilatada. Ultimo in-
greso hace 5 meses, en Shock cardiogenico que requirió ma-
nejo en la Unidad de Cuidados Coronarios.
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SIN TESTOSTERONA

• Clase funcional IV

• Ingresos frecuentes al Servicio de Cardiología un pro-
medio de 1-2 veces por mes.

• Refractario a tratamiento, requirió inotropicos intrave-
nosos por 2 ocasiones.

CON TESTOSTERONA

• Seguimiento por 5 meses.

• Clase funcional II- III

• No a reingresado al Servicio de Cardiología

• Ha mejorado la calidad de vida

CONCLUSIONES

Los estudios modernos nos han permitido conocer con ma-
yor detalle la compleja relación entre andrógenos y enfer-
medad ateroesclerosa. Hemos visto que afirmar que "los es-
trógenos son buenos" y que la "testosterona es mala" para el
corazón y las arterias es meramente una noción preconcebi-
da que debemos desterrar. Las evidencias experimentales y
clínicas de los últimos años nos permiten decir que los an-
drógenos no aumentan el riesgo cardiovascular en el sexo
masculino y que incluso pueden ser de beneficio clínico en
determinados subgrupos de pacientes. Los estudios futuros
permitirán aclarar estos conceptos. 
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CASOS 
CLINICOS
CASOS 

CLINICOS

INTRODUCCIÓN 

Pese a los avances en técnicas imagen y en cuidado crítico,
la mortalidad de las lesiones pancreáticas no ha cambiado
en estos últimos 20 años. 

El páncreas es un órgano que se lesiona raramente, represen-
ta el 0,4% de las admisiones por trauma5,  y 1-4% de las le-
siones abdominales severas.1 El trauma pancreático contuso
ocurre en 0,2% de las lesiones contusas y 1,1% de las lesio-
nes penetrantes.6 El mecanismo de lesión en los pacientes
adultos son los accidentes en vehículos motorizados, y en
niños los accidentes en bicicletas 1. Las lesiones penetrantes
tienen un mayor mortalidad (21%)5 , especialmente las oca-
sionadas por heridas por arma de fuego, debido al daño ti-
sular ocasionado por la energía cinética transmitida y el

compromiso de grandes vasos que se encuentran cercanos al
páncreas. 6

El páncreas tiene una localización re t roperitoneal y en su
p roximidad se localizan otras estructuras como son la aor-
ta, vena cava inferior, vena porta, vena renal, duodeno, hí-
gado, bazo y riñón izquierdo, y cuando se lesiona el pán-
c reas pueden estar lesionadas también dichas estru c t u r a s .
La muerte relacionada sólo a la lesión pancreática es rara,
y la mayoría de las veces es debido a compromiso de los
grandes va s o s3 , 4.

Los signos y síntomas son leves en las primeras dos horas
luego de la lesión pancreática, y se hacen más evidentes den-
tro de las 6 horas siguientes. Tiene una presentación subclí-
nica, lo que retarda frecuentemente el diagnóstico y trata-
miento, por lo que es importante tener un alto índice de
sospecha de estas lesiones.

La morbilidad y mortalidad se incrementa de acuerdo a la
severidad, la que se ha determinado mediante la clasifica-
ción de la Sociedad Americana de Cirujanos de Trauma
(AAST).  El estado del conducto pancreático es la base pa-
ra establecer las medidas terapéuticas. 

* Médico especialista tratante de Cuidados Críticos- Unidad de Cuidados Intensivos HCAM,
UCI Hospital Voz Andes.

** Médico especialista tratante de Cirugía General Hospital Carlos Andrade Marín, Clínica Pa s t e u r.
*** Becario de 1er. año de Oftalmología- Hospital Carlos Andrade Marín- Universidad San Fran-

cisco de Quito.
**** Becarios de 5to.año de Medicina Crítica – Hospital Carlos Andrade Marín – Universidad San

Francisco de Quito.
*****Becarios de 2do.año de Medicina Crítica – Hospital Carlos Andrade Marín – Universidad San

Francisco de Quito.
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Dr. Nelson Villamarín Salgado* Dr. Ernesto Salazar**
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RESUMEN 
La lesión pancreática traumática es una entidad poco frecuente, con una incidencia del 1-4% de todas las le-
siones abdominales severas.1 La tasa de morbilidad es alta (8-45%)2 y la tasa de mortalidad es del 5%2. El cua-
dro clínico  tiene una presentación subclínica, y frecuentemente conlleva a que se retarde su diagnóstico y tra-
tamiento. El páncreas tiene una localización retroperitoneal y está próximo a otras estructuras como son la aor-
ta, vena cava inferior, vena porta, vena renal, duodeno, hígado, bazo y riñón izquierdo, que pueden también
ser lesionadas. La muerte ocasionada por lesión pancreática aislada es rara, y la mayoría de las veces es debido
al compromiso de grandes vasos3,4. La presencia de lesión del conducto pancreático es el factor determinante
en la morbilidad y supervivencia5. La lesión del conducto pancreático ocasionará auto digestión del tejido ad-
yacente por secreción exócrina, y puede erosionar estructuras vasculares y viscerales si el tratamiento se retar-
da. El tratamiento puede ser conservador o quirúrgico, y depende de la localización y severidad de las lesiones.

SUMMARY
Pancreatic trauma is a rare condition, and represents 1-4% of all severe abdominal injuries1. Morbidity rate is
high (8-45%)2  and mortality rate is 5%2. The presentation is sub clinic, and often associated to delay in diag-
nosis and treatment. The pancreas is a retroperitoneal organ, and located near to other structures such abdo-
minal aorta, inferior cava, portal vein, renal vein, duodenum, liver, spleen and kidneys, which can also be af-
fected when a pancreatic lesion occurs. Death related to isolated pancreatic injury is rare, and most of the ti-
mes is due to major vessels injury.3,4 a very important factor in prognosis of mortality and morbidity is the
presence of injury of pancreatic duct.5 An injury in pancreatic duct initiates pancreatic tissue auto digestion
mediated by exocrine secretion, and when the treatment is delayed can spread to vascular and visceral structu-
res. Therapeutic measures can be clinical or surgical and it depends on the location and severity of lesions.



Escala de lesión órgano pancreático (AAST)

GradoDescripción Descripción

I Hematoma Contusión menor sin lesión ductal 
Laceración superficial sin lesión ductal 

II Hematoma Contusión mayor sin lesión ductal 
Laceración profunda sin lesión ductal o pérdida 

de tejidos

III Laceración Transección distal
Lesión parenquimatosa con lesión 
ductal

IV Laceración Transección proximal
Lesión parenquimatosa con lesión 
ampular

V Laceración Disrupción masiva de la cabeza del 
páncreas

Las complicaciones pancreáticas reportadas en orden de im-
portancia son fístulas, abscesos intra-abdominales, pancrea-
titis y pseudoquistes.8,9,10 La complicación más frecuente es
la fístula, y está relacionada con la presencia de lesión del
conducto pancreático.

El grado de lesión es predictivo de complicación (OR 4,4,
IC 1,9-10). 7 Las lesiones grado III se asocian a mayor mor-
bilidad pancreática, por la presencia de la más alta inciden-
cia de fístula pancreática.  

La fístula se resuelve espontáneamente en dos semanas, con
adecuado drenaje local, buena nutrición y cuidados de so-
porte; sí la producción de la fístula es importante, mayor de
250 ml por más de dos semanas, o 750 ml o mayor en el día
se debe realizar una ERCP lo más pronto posible para una
evaluación del conducto pancreático14. La administración
de octeotride basado en los principios fisiológicos podría ser
de utilidad para disminuir la secreción pancreática, pero en
la práctica los beneficios son dudosos. Si la fístula de gasto
alto es persistente y no se resuelve con tratamiento conser-
vador puede requerir intervención quirúrgica. 

La incidencia de pancreatitis es del 7%5,  y varía de una sim-
ple amilasemia a una pancreatitis severa. En la mayor parte
de los casos cede con tratamiento conservador.

El absceso pancreático se presenta en más del 25%5, espe-
cialmente si existen lesiones intestinales. Un absceso pan-
creático verdadero ocurre por desbridamiento inadecuado
del tejido necrótico.

El pseudoquiste pancreático tiene una incidencia entre 2-
3%5. La evaluación segura de la integridad del conducto
pancreático mediante ERCP o MRCP ayudan en el mane-
jo. El drenaje percutáneo puede ser exitoso si el conducto
pancreático está intacto. Si existe lesión  del conducto pan-
creático principal el drenaje percutáneo puede transformar
el pseudoquiste en una fístula crónica. Las opciones de tra-
tamiento son: cistagastrostomía, colocación de stent endos-
cópico intraductal, y resección quirúrgica. 

La tasa de mortalidad difiere de acuerdo al momento tem-
poral del trauma, el diagnóstico tardío incrementa la mor-
bilidad y mortalidad. Las muertes tempranas son debidas a

exsanguinación, en cambio las muertes tardías están en re-
lación con la lesión pancreática en sí. 

HISTORIA CLINICA

Se trata de un paciente de 30 años,  con antecedentes de
trauma de tobillo izquierdo resuelto quirúrgicamente hace
11 años.

13 horas antes de su ingreso a nuestro hospital sufre trauma
por arma blanca, con orificio de entrada a nivel de hipocon-
drio izquierdo. Fue laparotomizado en otra casa de salud (7
horas antes) encontrándose lesión gástrica y de vasos cortos
de curvatura mayor, procediendo a su respectiva reparación. 

Ingresa a nuestro hospital con síndrome de respuesta infla-
matoria sistémica,  cicatriz supra, infraumbilical media, he-
rida en hipocondrio izquierdo de aproximadamente 4 cm.
de longitud suturada (sitio de entrada de arma blanca), sin
drenajes intrabdominales, abdomen suave, depresible, algo
tenso, ruidos hidroaéreos hipo activos. 

Con mala evolución a las 48h de ingreso: signos de dificul-
tad respiratoria, hipotensión arterial, abdomen doloroso a
palpación superficial y profunda, ruidos hidroaéreos ausen-
tes por lo que se decide relaparotomizarlo.

Laboratorio:

Ingreso: 10100 leucocitos, con 82% de segmentados, He-
matocrito de 32%, 241000 plaquetas. ECO y TAC de ab-
domen con líquido libre en recesos peritoneales y espacio
subfrénico. Gases: pH: 7.34, pCO2: 32, pO2: 120 (FiO2
de 40%), HCO3: 17, sat O2: 98%.

48h de ingreso: 2400 leucocitos, con 75% de segmentados,
hematocrito de 36%, 191000 plaquetas. Gases: pH: 7.44,
pCO2: 30, pO2: 56 (FiO2 de 40%), HCO3: 20, Sat O2:
90%.

Imágenes:

Figura 1: TAC simple y contrastada de abdomen. 
Valoración prequirúrgica 
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Figura 2: TAC simple y contrastada de abdomen. 
Postoperatorio 1

Figura 3: TAC simple y contrastada de abdomen. Valoración 
en el día de alta de UCI.

PROTOCOLO QUIRÚRGICO (2DA. CIRUGÍA):

1. Laceración de borde anterior de páncreas + perforación
gástrica en cara posterior de estómago.

2. Presencia de aproximadamente 1000 ml de líquido sero-
hemático de olor putrefacto.

3. Presencia de jabones en epiplón menor, epiplón mayor
y en meso esplenocolónico.

Diagnóstico post operatorio: Pancreatitis post traumática
+ cierre de perforación gástrica posterior.

DISCUSIÓN

El diagnóstico de trauma pancreático es difícil, debido a la
localización retroperitoneal del páncreas y los hallazgos clí-
nicos inespecíficos. La mayoría de las lesiones son descu-
biertas durante la laparotomía realizada por otro tipo de le-
siones y sangrado intraabdominal.  

Un alto índice de sospecha es necesario para el diagnóstico
y tratamiento temprano en lesiones con alta energía cinéti-
ca, paradójicamente la combinación del trauma contuso a
intoxicación, estabilidad hemodinámica e impacto de baja
velocidad está asociado con retardo en el diagnóstico.

Dentro de los exámenes solicitados para el diagnóstico tene-
mos que hacer las siguientes consideraciones:

Amilasa sérica: 

En la práctica la amilasa es de poco valor como índice de
sospecha de lesión pancreática,  niveles elevados sólo se en-
cuentra en 8% de los pacientes con lesión pancreática docu-
mentada, tiene un valor predictivo positivo de sólo 10%, en
cambio el valor predictivo negativo es del 95%.5 Los test ru-
tinarios no diferencian entras las diferentes iso enzimas, y
puede existir valor elevados en presencia de lesiones de las
glándulas salivales en trauma máxilo-facial.   

Laparotomía:  

La "política de un manejo no quirúrgico" de las lesiones de
órganos macizos ha reducido el número de laparotomías, y
esto ha incrementado el número de lesiones pancreáticas
ocultas que no han sido diagnosticadas.  También es impor-
tante durante la laparotomía, la apertura de la celda pan-
creática e inspección del páncreas si se sospecha de lesión. 

Ultrasonido: 

El examen FAST (Focused Assessment with Sonography for
Trauma) ha empezado a ser el examen primario de scree-
ning en trauma abdominal, sin embargo, está dirigido a la
detección de sangrado intra abdominal, y no tiene rol en le-
siones de órganos aisladas. No es útil como método de diag-
nóstico primario para detectar lesión pancreática, debido a
su localización retroperitoneal y la interposición de un pa-
trón  gaseoso intestinal que se interpone para su visualiza-
ción adecuada.   

Tomografía axial computarizada (TAC):

Es el método estándar de investigación en trauma pancre á t i-
co, tiene una sensibilidad del 71,4% en lesiones del páncre a s
y 43% en lesiones del conducto pancre á t i c o. El TAC puede
subestimar las lesiones pancreáticas por lo que estudios ini-
ciales normales no exc l u yen una lesión pancreática. Se con-
sideran marc a d o res tomográficos de lesión a la existencia de
líquido entre el páncreas y la vena esplénica (sensibilidad del
90%), y el engrosamiento de la fascia renal anterior. 

Lavado peritoneal:

Este método es útil para la detección de sangrado intra ab-
dominal, pero no es útil para el diagnóstico de lesión del
páncreas debido a su localización retroperitoneal.
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Colangiopancreatografía retrograda endoscópica
(ERCP): 

La  evaluación del conducto pancreático es clave en el trata-
miento y supervivencia de los pacientes con lesión pancreá-
tica. Si no se determina la existencia de la lesión del conduc-
to pancreático durante la intervención quirúrgica, se incre-
menta la morbilidad y mortalidad.  

La ERCP asegura el diagnóstico casi en 100% de lesiones
del  conducto pancreático.5 Pero este examen tiene limita-
ción en pacientes inestables; puede ser empleada como téc-
nica de investigación durante la cirugía para descartar lesión
ductal,  ayudando a decidir entre un simple drenaje y una
pancreatectomía distal.   

Colangiopancreatografía por resonancia magnética
(MRCP):

Está técnica se ha constituido rápidamente en un examen
útil en los desordenes pancreáticos. La ERCP se asocia en
un 3-5% de tasas de pancreatitis5. La MRCP no tiene esa
complicación, y probablemente se constituirá en la mejor
manera de evaluación de lesiones del conducto pancreático
principal, aunque existe poca experiencia en la interpreta-
ción de lesiones pancreáticas.   

TRATAMIENTO

El tratamiento puede ser conservador o quirúrgico, y el con-
trol de daño depende de la localización y severidad de las le-
siones. Sigue existiendo controversia, y las estrategias qui-
rúrgicas varían desde control de daños en lesiones que afec-
tan la vida hasta un drenaje simple en lesiones leves.

En manejo no quirúrgico se recomienda en las siguientes si-
tuaciones:

• No existe compromiso del conducto pancreático princi-
pal.

• Estabilidad hemodinámica.

• No existe evidencia de deterioro.

Cirugía de control de daños 11,12:

Es la técnica aceptada en lesiones severas, con inestabilidad
hemodinámica. La estrategia se divide en tres fases: 

• Control de hemorragia y contaminación.

• Corrección de las alteraciones fisiológicas y bioquímicas
en la Unidad de Cuidados Intensivos.

• Cirugía definitiva y cierre definitivo, cuando el paciente
ya ha sido compensado el choque, existe normotermia y
la coagulación está normal. 

El síndrome compartimental abdominal se reconoce como
una causa de morbilidad y mortalidad, especialmente segui-
da al trauma. Para evitar presiones intra-abdominales (PIA)
elevadas y el compromiso subsiguiente de la función respi-
ratoria, cardiovascular y renal, a menudo, se incluye en la ci-
rugía de control de daño una laparostomía o abdomen
abierto. Si se ha realizado el cierre del abdomen, y la PIA se
mantiene mayor de 25 mm Hg debe considerarse una des-
compresión quirúrgica.5

La presencia de la lesión ductal es el factor pronóstico deter-
minante de supervivencia en el trauma pancreático2,5, 7,14.  La
lesión del conducto pancreático ocasiona autodigestión de
la secreción exocrina del tejido pancreático adyacente, ero-
sionando estructuras vasculares y viscerales si el tratamiento
se retarda. 

La indicación de realizar laparotomía ha sido descrita en va-
rios estudios, y depende de la existencia de lesión del con-
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Fig.4  ERCP que muestra la disrupción completa del conducto 
pancreático principal a nivel del cuerpo del páncreas con 

extravasación  del medio de contraste. 
Tomado de J Trauma, 2004, 56. Blunt  Major  Pancreatic Injury.

Fig.5  TAC que muestra laceración profunda de la cola del páncreas.  
Tomado de The Journal of Trauma, Injury, Infection and Critical Care, 2000, 

48(4). Pancreatrographic classification of pancreatic ductal injuries

Fig.6  MRCP que muestra contusión en el cuerpo del páncreas 
y colección de líquido entre el páncreas y la vena esplénica.

Tomado de J Trauma, 2004, 56. Management of Blunt Major  Pancreatic Injury.



ducto pancreático principal. La ERCP es usada para realizar
el diagnóstico de lesión del conducto pancreático en pacien-
tes estables, pero también existen estudios con colangiopan-
creatrografía transduodenal durante una cirugía de emer-
gencia. La verificación meticulosa del conducto principal y
de sus ramas para descartar lesiones, y la presencia de lesión
es un predictor de supervivencia.

Las recomendaciones de acuerdo a la severidad de la lesión
(Sociedad Americana de Cirujanos de Trauma) son las si-
guientes5:

En las contusiones y laceraciones pancreáticas menores
(Grado I), constituyen las lesiones más frecuentes, y pueden
ser manejadas con hemostasia y drenajes. La sutura de las le-
siones parenquimatosas puede ocasionar necrosis, se avoca
la ligadura individual de los vasos y colocación de un par-
che de epiplon en el defecto.

En las lesiones del conducto pancreático en la cola del pán-
creas (Grado II) se recomienda  una pancreatectomía distal
con preservación del bazo, pero la última evidencia demues-
tra que no es necesaria la resección pancreática. 

En las lesiones del conducto pancreático en la cabeza del
páncreas (grado IV-V) frecuentemente se asocian otras le-
siones que afectan la vida, la recomendación es una cirugía
de control de daño con drenaje pancreático si es requerido.
El manejo de lesiones del páncreas y duodeno requiere una
cirugía de Whipple. 

CLASIFICACIÓN POR ERCP DE LA LESIÓN DEL
CONDUCTO PANCREÁTICO8:

Este sistema de clasificación de lesiones del conducto pan-
creático ha sido propuesto recientemente, y permite tres as-
pectos importantes, que son: 

• Facilita el escogimiento de una mejor modalidad tera-
péutica. 

• La prevención de laparotomías innecesarias 

• Tratamiento quirúrgico adecuado.

En esta clasificación se divide en tres grupos clases: 

Clase 1:  

Se correlaciona con el Grado I y II de la asociación ameri-
cana de cirujanos de trauma (AAST),  existen contusiones y
laceraciones menores. La ERCP de emergencia a menudo
muestra  un conducto pancreático normal. El tratamiento
es no quirúrgico, con complicaciones mínimas. El trata-
miento es quirúrgico si existen lesiones asociadas. Se creía
en estudios previos que la pancreaticodudenectomía era el
tratamiento adecuado en las lesiones grado I del  conducto
pancreático asociadas a lesión duodenal, hoy se considera
que dicho tratamiento es muy agresivo.  Se recomienda la
preservación del tejido pancreático,  debería realizarse una
exclusión pilórica o diverticulización duodenal.

Clase 2:

En las mayorías de los estudios se enfoca el tratamiento de
las lesiones del conducto pancreático principal. En la clasi-

ficación de la AAST la lesión parenquimatosa pancreática es
sinónimo de lesión del conducto pancreático principal, pe-
ro la escala de valoración no permite la discriminación en-
tre lesión del conducto principal y de sus ramas,  factor que
es importante escoger la medida terapéutica adecuada.  

Se clasifica en dos grupos, la primera como clase 2a, cuan-
do existe extravasación  del medio de contraste, pero limita-
da  sólo alrededor del conducto pancreático, y no se disemi-
na  en el tejido pancreático. La segunda, como clase 2b, en
la cual existe extravasación del medio de contraste en el es-
pacio retroperitoneal. 

En la clase 2a, el tratamiento recomendado no es quirúrgi-
co. En la clase 2b, sólo debe realizarse drenaje, y debe evi-
tarse la resección pancreática, la cual se ha asociado a fatales
complicaciones. 

Clase 3:

En esta clase el tratamiento es quirúrgico, el tratamiento
c o n s e rvador ha ocasionado mayo res complicaciones. En
la Clase 3a existe lesión del conducto pancreático en la
cuerpo y la cola del páncreas, en cambio en la Clase 3b
existe lesión del conducto pancreático en la cabeza del
p á n c reas. 

El tratamiento recomendado en lesiones clase 3a es la pan-
createctomía distal con preservación el bazo, y en lesiones
grado 3b es la pancreaticoyeyunostomía en Y de Roux  o
pancreaticoduodenectomía.

Clasificación de la lesión del conducto pancreático

Clase Escala de Modalidad de tratamiento
lesión de 
órgano (AAST)

1 I o II No quirúrgico (laparotomía sin 
resección pancreática cuando existe 
lesión duodenal) 

2a No determinada No quirúrgico (laparotomía sin 
resección pancreática cuando existe 
lesión duodenal) 

2b No determinada Laparotomía: drenaje (laparotomía 
sin resección pancreática cuando 
existe lesión duodenal) 

3a III Laparotomía: pancreatectomía distal

3b IV o V Laparotomía: pancreatico 
yeyunostomía en Y de Roux, 
pancreaticoduodenectomía

La pancreaticoduodenectomía es un procedimiento realiza-
do en lesiones pancreático-duodenales severas. La tasa de
mortalidad varía entre 31-36%, aunque se han reportado
tasas más altas como del 54% en revisiones contemporá-
neas. La tasa de mortalidad de pacientes sometidos a cirugía
de Whipple es alta (31-36%).14 La pancreaticogastrostomía
ha sido recomendada como una técnica quirúrgica alterna-
tiva de reconstrucción. 15.
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EVOLUCIÓN

El paciente desarrolló síndrome de disfunción multiorgáni-
ca, ingresó a la unidad de cuidados intensivos luego de la se-
gunda cirugía, fue sometido a 3 laparotomías adicionales:
en la tercera se encontró líquido purulento y jabones 400
ml, necrosis de omentos y páncreas, con realización de ne-
crosectomía de 80 g, celulitis química en flanco derecho por
extravasación de líquido , en la cuarta laparotomía  se en-
contró líquido purulento  150 ml, epiplón necrosado, ne-
crosis pancreática, realizan necrosectomía de 200 g (inclu-
yendo tejido pancreático), la quinta laparotomía con ausen-
cia de colecciones, líquido libre en cavidad de tipo seroso.
Bacteriológicamente se aisló en líquido abdominal Klebsie -
lla pneumoniae, Enterococo, Pseudomonas aeruginosa, recibió
Imipenem. Su evolución en UCI fue adecuada y egreso a los
17 días de hospitalización. 

El paciente actualmente recibe nutrición parenteral total,
ha superado sus fallos, el proceso infeccioso está controlado,
y se está probando tolerancia a nutrición enteral a través de
la yeyunostomía confeccionada en la segunda cirugía.

RECOMENDACIONES

1. Aunque la lesión pancreática es poco frecuente deberá
considerarse en todo paciente con trauma abdominal y
lesión de vísceras huecas o macizas, porque el retardo en
su diagnóstico implica mayor morbi-mortalidad. 

2. La presencia de la lesión ductal es el factor determinan-
te en la supervivencia del trauma pancreático por lo que
debe ser descartada.
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INTRODUCCION

Los espacios profundos del cuello (EPC) y las aponeurosis
que las rodean, pueden ser sitio de formación de abscesos y
vías de propagación de infecciones. Las aponeurosis se divi-
den en dos capas: 

Superficial: reviste los músculos de la expresión facial y cu-
táneo del cuello.

Profunda: que se subdivide en superficial cubriendo los
músculos masétero, trapecio, esternocleidomastoideo, infra-
hioides, glándula parótida y submaxilar; media o visceral
que envuelve a la faringe, laringe, tráquea, esófago, glándu-
la tiroides y paratiroides, músculo buccinador y constrictor
de la faringe, esta capa se continúa por abajo con la fascia
mediastínica; profunda o prevertebralque cubre los cuerpos
vertebrales, músculos paraespinosos, escalenos y profundos
del cuello. La aponeurosis de la vaina carotídea reviste la ca-
rótida primitiva, yugular interna y el nervio vago.

Los espacios del cuello se clasifican en: faríngeo lateral, mas-
ticador (parafaríngeo), parotídeo, periamigdalino, submaxi-
lar, de la vaina carotídea, visceral, retrofaríngeo (pretra-
queal), prevertebral, temporal y  peligroso 1.

Las infecciones de los EPC causaban altos índices de mor-
bimortalidad que se han reducido gracias al mejoramiento

de la higiene oral y al advenimiento de antibióticos, técni-
cas quirúrgicas y protocolo de manejo intensivos mas efec-
tivos; Las causas de estas infecciones son: amigdalitis e in-
fecciones parafaríngeas, abscesos dentales, cirugía oral, in-
fección u obstrucción de la glándula salival, trauma de la ca-
vidad oral y faringe por objetos punzantes, laceración esofá-
gica por huesos de pescado u otros objetos cortantes, instru-
mentación por esofagoscopía, broncoscopía o intubación
orotraqueal, linfadenitis cervical, quistes del conducto tiro-
gloso, tiroiditis, mastoiditis, laringopiocele, uso de drogas
I.V., pacientes inmunodeprimidos (HIV, quimioterapia,
drogas inmunosupresoras, diabéticos) tienen alta frecuencia
de presentar infecciones de los EPC y con organismos atípi-
cos, teniendo mas complicaciones 2, otra causa es la infec-
ción aguda por el  virus del  Epstein Barr 3.  El 70% son cau-
sados por abscesos amigdalinos e infecciones parafaríngeas,
en 20% no hay causa identificable 4.  Parhiscar 5 al estudiar
210 casos de infecciones de los EPC en adultos, encuentra
que las causas mas frecuentes  son: infección dental  43%,
seguido de abuso de drogas I.V. 12% y faringoamigdalitis
6%, siendo el espacio faríngeo el mas afectado. Ungkanont,
al revisar 117 niños con esta infección, encontró que los es-
pacios mas afectados fueron: periamigdalino 49%, seguido
del retrofaríngeo 22% y submandibular 14%.
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RESUMEN.
Los abscesos profundos de cuello son infecciones que pueden comprometer la vida, especialmente el retrofa-
ríngeo; el uso de antibióticos adecuados, limpiezas quirúrgicas y manejo de cuidados intensivos en forma tem-
prana han logrado disminuir la morbimortalidad de estos abscesos. Presentamos el caso de una mujer de 55
años, diabética, con  odinodisfagia progresiva, fiebre,  edema de paladar blando, pilares anteriores y pared pos-
terior de faringe, masa cervical izquierda e ictericia.  La TAC reporta absceso retrofaríngeo. En la cirugía se en-
cuentra una fístula en hipofaringe causada por un hueso de pescado; el cultivo  fue polimicrobiano: E. coli, Ci-
trobacter, Estafilococo y Cándida; recibe antibióticos de acuerdo al cultivo y  finalmente se realiza una rafia di-
recta y gastrostomía, con adecuada evolución clínica y quirúrgica.

PALABRAS CLAVES: Absceso profundo de cuello, absceso  retrofaríngeo, hueso de pescado.

SUMMARY.
The neck deep abscesses are infections may threaten life, chiefly retropharyngeal; antibiotic proper use, surgi-
cal cleanings and early intensive care management have chieved the diminishing of morbi-mortality of these
abscesses. We present the case of a 55 year old, diabetic woman with progressive odino-dysphagia, fever, soft
palate, anterior pillars and posterior wall of pharynx swelling, left cervical mass, and jaundice, CT reporting
retropharyngeal abscess; during surgery a fistula in hypopharynx caused by a fish bone is found; the culture
was polymicrobial: E. coli, Citrobacter, Staphylococus and Candida; to receive antibiotics according to cultu-
re, finally a direct suture and gastrectomy are perfomed,  with suitable clinic and quirurgic evolution. 

KEY WORDS: Neck deep abscess, retropharyngeal abscess, fish bone.



Las infecciones de los EPC llevan a una morbimortalidad
significativa debido a su compleja anatomía, profundidad
en el cuello, acceso quirúrgico, proximidad a estructuras
neural, aérea, vascular y óseo 6.  Las infecciones pueden lle-
gar a los EPC por vía linfática, por comunicación entre es-
pacios y directamente por un trauma penetrante.

CASO CLÍNICO

Mujer de 58 años, diabética, ingresa por presentar desde ha-
ce 5 días sin causa aparente, odinodisfagia pro g re s i va, disfo-
nía, dolor cervical intenso, astenia, alza térmica e ictericia. Al
examen físico: TA: 140/80  FC: 98  FR: 24  T: 38
EG:15/15, conjuntivas pálidas, escleras ictéricas, mucosas
orales secas, gran edema de paladar blando, úvula y pilare s
a n t e r i o res, en cuello hay edema que provoca deformidad de
la región cervical y submaxilar derecha. Los exámenes indi-
can: leucocitosis con neutrofilia ( 24.300 S:83), anemia leve
normocítica, normocrómica, hiperbilirrubinemia a expensas
de la indirecta ( BT:5,2  BI: 3,8), hiperglicemia (280), eleva-
ción leve de azoados ( Creatinina de 1,4), aclaramiento de
c reatinina 49 ml/min, eco renal normal. La Rx lateral de
cuello (Foto 1) indica un aumento del espacio re t ro f a r í n g e o
y un cuerpo extraño a ese nivel, la TAC de cuello (Foto 2)
muestra un absceso con gas re t rofaríngeo, que se extiende
desde la hipofaringe hasta la tráquea superior, sin compro m i-
so mediastinal y una imagen de cuerpo extraño.

Con el diagnóstico de absceso retrofaríngeo, sepsis, diabetes
descompensada y nefropatía diabética, se realiza drenaje y
limpieza quirúrgica del absceso, encontrándose: aumento
del volumen del espacio retrofaríngeo con abundante gas y
escasa pus verdosa de mal olor, un hueso de pescado de 24
x 18 mm, triangular de bordes cortantes (Foto 3), fístula
esofágica faríngea de 10 mm; se cierra la fístula y se coloca
drenaje. Los antibióticos se manejan de acuerdo al cultivo y
antibiograma: E. Coli, Citrobacter diversus, Stafilococo Au-
reus coagulasa negativo. Se complementa el manejo de la
diabetes con endocrinología y nefrología. Al persistir el dre-
naje de pus se realiza una endoscopía digestiva donde se ob-
serva un orificio fistuloso de 10 mm. en la  pared derecha
de la  unión faringoesofágico por donde drena pus, un eso-
fagograma que muestra extravasación del medio de contras-
te (Foto 4);  un nuevo cultivo reporta Cándida Albicans por
lo que se da Fluconazol. Superada la infección se realiza una
nueva exploración quirúrgica, encontrándose una fístula de
30 x 30 mm. en hipofaringe con fibrosis periférica, se reali -
za faringorrafia directa y gastrostomía, con cierre posterior
adecuado de la fístula y retiro de gastrostomía.
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Foto 1. Rx lateral de cuello, se aprecia aumento del espacio retrofaríngeo.

Foto 2. TAC  de cuello, se observa un  cuerpo extraño y gas en retrofaringe. 

Foto 3. Hueso de pescado cortante   de 24 x 18 mm.  

Foto 4.  Esofagograma, extravasación del medio de contraste. 



DISCUSION

El espacio retrofaríngeo se encuentra entre la capa media y
prevertebral de la aponeurosis cervical profunda y se extien-
de desde la base del cráneo hasta T1 en el mediastino supe-
rior, las dimensiones de este espacio  fueron definidos por
Wholey en 1958, en niños mide en C2: 4 mm y en C6: 14
mm, en adultos en C2: 7 mm y en C6: 22 mm. 7.  por lo
que un aumento de este espacio es altamente sugestivo de
un absceso retrofaríngeo. La infección de este espacio es sig-
nificativamente baja (12%) usualmente polimicrobianas en
el 90% de los pacientes 8 ,  los microorganismo mas frecuen-
tes responsables son: Streptococo viridans (39%), piógenes
y pneumonie, Estafilococo aureus y epidermidis (22%),
bacterias anaerobias, Pe p t o e s t reptococo, Fu s o b a c t e r i a s ,
Neisseria, ocasionalmente se encuentran Pseudomona, E.
coli y Haemophilus influenzae; los Gram negativos pueden
ser vistos en inmunodeprimidos; en niños el mas común es
el Estreptococo beta hemolítico del grupo A. Las causas más
frecuentes son una infección aguda contigua o traumatismo
por cuerpo extraño, causas menos comunes pueden ser la
Tuberculosis, sífilis y fracturas vertebrales 9.

Los síntomas presentes en esta patología son: obstrucción
nasal, disfagia, odinofagia progresiva, rigidez y dolor de cue-
llo, ronquera por las noches, disnea importante incluso cia-
nosis, tos, voz apagada,  aumento del volumen de la pared
posterior de la faringe, la asimetría del  cuello asociado a
masas o linfadenopatía esta presente en el 70% de los casos,
trismos, tortícolis y fiebre.

El diagnóstico se lo realiza en base a la historia clínica bien
elaborada, radiografía lateral de cuello que muestra edema
de los tejidos en la región prevertebral, cuerpos extraños, ai-
re subcutáneo, nivel de líquidos, erosión de cuerpos verte-
brales, la  TAC contrastada tiene un 95% de sensibilidad y
80% de especificidad,  es útil para un diagnóstico precoz y
diferencia entre celulitis y absceso, define las estructuras vas-
culares y su relación con el proceso infeccioso, delimita cual
espacio esta comprometido, la IMR  es mejor que la  TAC
en delinear la anatomía, reconocer anormalidades, determi-
nar la extensión de la infección e identificar los espacios
afectados del cuello ya que da una  excelente resolución del
tejido blando 10, el  ultrasonido ayuda a distinguir entre fleg-
món y absceso, la arteriografía se utiliza cuando la yugular
o carótida están comprometidas, además exámenes de labo-
ratorio y cultivos.

Debe diferenciarse de un aneurisma en región retrofaríngea,
y de una malformación de la pared posterior de la faringe.

En el tratamiento la vía aérea es prioritaria, ya que el 20%
de pacientes puede requerir traqueostomía 5, antibióticos y
drenaje quirúrgico del absceso, lavado del espacio con gen-
tamicina 11. Una alternativa de drenaje en  abscesos peque-
ños, uniloculados y aislados que puede responder favorable-
mente es la inserción de un catéter de aspiración guiado por
TAC o Ultrasonido 12. Los antibióticos mas usados en niños
con abscesos retrofaríngeos, según al revisión de Lalakea 13,
fueron Clindamicina, Ampicilina + Sulbactan, Cefuroxima.

Las complicaciones pueden ser fatales: ruptura del absceso
hacia vías respiratorias y aspiración, extensión al espacio pa-
rafaríngeo o mediastino con mediastinitis cuya terapéutica
es difícil y tiene una alta mortalidad 14, erosión de grandes
vasos y presión de la epiglotis, déficit neurológico, embolia
séptica, shock séptico, fasceitis necrotizante, osteomielitis,
Síndrome de Grises ( tortícolis inflamatoria por subluxa-
ción cervical ), síndrome de Lemierre ( trombosis de la ve-
na yugular ), el absceso epidural como complicación del
absceso retrofaríngeo es muy raro y tendrán déficit neuroló-
gico 15 .

Wang 16 en una revisión de 196 casos encontró que el 8%
desarrolló complicaciones letales y se les catalogó como pa-
cientes de alto riesgo si eran mujeres, edad mas avanzada,
cuando presentaban dificultad respiratoria, masas en el cue-
llo, o tenían una enfermedad subyacente y  PCR mayor de
100u/ml

CONCLUSIONES

En niños el espacio retrofaríngeo tiene gran cantidad de nó-
dulos linfáticos en los cuales drenan la cavidad nasal, orofa-
ringe y senos paranasales 17, por lo que los  abscesos retrofa-
ríngeos son mas frecuentes en los niños de 3 – 4 años,  pe-
ro en adultos con inmunosupresión  no es raro encontrarlos
y presentan altas tasas de mortalidad 11.

En niños hay una historia  de infección aguda del tracto res-
piratorio superior (60% de casos de infección de los EPC)18

y en adultos una historia previa de ingestión de un cuerpo
extraño, instrumentación iatrogénica 19, o trauma. Es im-
portante señalar que ante el hallazgo del hueso de pescado
en la cirugía, se le reinterroga a la paciente y refiere que al
comer pescado unos días antes  sintió una ligera molestia en
la garganta pero que no le dio importancia. Las complica-
ciones asociadas a cuerpos extraños como el hueso de pesca-
do se produjeron en 12% de 119 pacientes, siendo el absce-
so retrofaríngeo el más común 20.
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CASOS  CLÍNICOS

Mediastinitis esclerosante versus linfoma

Paciente de 15 años de edad sin antecedentes patológicos
personales ni familiares de importancia. Presenta 15 días
antes del ingreso alza térmica no cuantificada, tos con ex-
pectoración blanquecina y pérdida de peso, en evaluación
médica inicial se encuentra anemia severa y es transferida a
este hospital. 

Hemoglobina de 6 mg/dl, Hto 19%, VCM 57, HBCM 17,
VCM 57, HCM 17, CHCM 30, leucocitos 9.400 mm3
(neutrófilos 7.584, linfocitos 752, monocitos 376, eosinófi-
los 94) plaquetas 513.000. reticulocitos 0.4%. Hierro séri-
co 45 _g/dL, hierro libre 320 _g/dL ferritina 246 ng/ml, vi-
tamina B 12 226 pg/ml, ácido fólico 6.7 ng/ml. Hay ane-
mia hipocrómica por producción, secundaria a enfermedad
crónica (tumor). 

Química sanguínea normal. Reacciones febriles de aglutina-
ción negativas. BAAR en esputo negativo, Hemocultivo ne-
gativo. Sangre oculta en heces negativo. Marcadores tumo-
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RESUMEN
En el mediastino se pueden presentar patologías severas ya que en el se alojan órganos importantes, que pue-
den traer problemas en el diagnóstico. El mediastino se lo divide en secciones: superior, anterior, media y pos-
terior. En la sección superior se encuentran los timomas y quistes del timo, linfomas, lesiones de tiroides, ade-
nomas de paratiroides. En la parte anterior están también timomas y quistes del timo, además tumores de cé-
lulas germinales, lesiones de tiroides, adenomas de paratiroides, linfomas, paragangliomas, hemangiomas, lipo-
mas, mediastinitis. En la sección del medio quistes paracardíacos, quistes bornquiales, linfomas. Finalmente en
la sección posterior se presentan tumores neurogénicos como Schwamomas, neurofibromas, ganglioneuromas,
ganglioneuroblastomas, neuroblastomas, paragangliomas, además quistes gastroentéricos.

En nuestra experiencia son poco frecuentes los tumores mediastinales. Nosotros presentamos los casos de dos
enfermos jóvenes con prominentes masas en el mediastino anterior detectadas por radiografías. En el un caso
de una paciente del sexo femenino los estudios  demostraron la presencia de un gran tumor con gran reacción
esclerosante, que hicieron pensar primeramente en mediastinitis esclerosante, aunque los estudios inmunohis-
toquímicos determinaron que se trataba de un linfoma. El otro caso es de un paciente masculino, el único sín-
toma inicial fue  una aplasia pura de la serie roja, eritroide, En las radiografías se encontró un tumor en el me-
diastino anterior. El estudio histopatológico demostró la existencia de un timoma.

SUMMARY
In our practice the mediastinal tumors are infrequent. The mediastinum is the portion of the thoracic cavity
that contains numerous organs and structures which makes a crossroad for the diagnostic process. Within
which congenital cysts, inflammatory and benign tumors, malignant neoplasms may develop. In the superior
compartment are found: thymomas and thymic cysts, malignant lymphomas, parathyroid adenomas. In the
anterior compartment: Thymomas and thymic cysts, germ cell tumors, thyroid lesions, parathyroid adenomas,
malignant lymphomas, paragangliomas, hemangiomas, lipomas, and inflammatory lesions such as fibrosing
mediastinitis. In the middle portion: pericardial cysts, bronchial cysts, malignant lymphomas. In the posterior
region: neurogenic tumors such as Shawnomas, neurofibromas, ganglioneuroblastomas, neuroblastomas, para-
gangliomas, and gastroenteric cysts.

We describe two cases. One of a female patient with a prominent tumor in the anterior compartment of the
mediastinum, detected by the x-ray films. Initially a cardiac lesion was excluded by echografic, angiographic
studies. The biopsy exhibited a prominent fibrosis that suggested fibrosing mediastinitis (sclerosing). Whoever
the immunohistochemical phenotype was positive for lambda chains, determining the diagnosis of lympho-
ma. The other case is of a young male with a tymoma associated to a pure red cell aplasia, which was the ini-
tial clinical symptom. 



rales negativos. _2 microglobulina 1.451 ng/ml (ligeramen-
te aumentada)

Ecografía de tiroides normal. Ecografía de pelvis normal. 

Se realiza una radiografía de tórax muestra masa mediasti-
nal vs cardiomegalia en estudio, se descarta posible drenaje
venoso anómalo en cavidades derechas por parte de cardio-
logía con realización de ecocardiograma, angiografía y cate-
terismo cardiaco. (Figuras 1 y 2)

La TAC:  tórax muestra una masa de aspecto nodular avas-
cular que no refuerza con medio de contraste y presencia de
ganglio en región retrocarotídea del lado derecho. Abdomen
y pelvis normales. (Figura 3)

La resonancia magnética muestra un proceso ocupativo con
densidad de tejidos blandos que compromete mediastino
anterior, homogéneo. (Figura 4)

El medulograma muestra hipercelularidad y numerosos me-
gacariocitos.

La biopsia de médula ósea es negativa para infiltración neo-
plásica, la exploración de patología tiroidea fue negativa.
(Figuras 5 y 6)
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Figura No.1  Radiografía de tórax póstero-anterior que 
muestra masa mediastinal (MM)

Figura No.3. Masa mediastinal por tomografía axial, del caso de linfoma

Figura No. 4.  Masa mediastinal por resonancia 
magnética, del caso de linfoma

Figura No.5  Biopsia de médula ósea muestra hipercelularidad (HP) 
del parénquima hematopoyético. Espículas óseas (EO). 

En el caso del linfoma. Tinción de hematoxilina eosina x 40.

Figura No 2.  Radiografía de tórax lateral con la presencia 
de masa en mediastino anterior (MM)



Mediante una Toracotomía se toma biopsia, cuyo diagnós-
tico histopatológico es de zonas de tejido conectivo esclero-
sado y hialinizado con infiltrado de células linfoides . pre-
dominantemente pequeñas de núcleos redondos y cromati-
na irregular. (Figura 8).

Tinción de PAS positiva en el estroma esclerosado.

Fue necesario hacer inmunohistoquímica para determinar
la naturaleza del tumor y salió 

Cadena lambda +++ (Figura 7)

Cadena kappa ocasionales células positivas (Figura 9)

Panqueratina negativo

Sinaptofisina negativo

Hay deposición de amiloide (Figura 10)

Conclusión: Linfoma de células pequeñas con esclerosis y
amiloidosis secundaria. 

Se indica quimioterapia con CHOP recibiendo seis ciclos
con una buena respuesta inicial por lo que se realiza adicio-
nalmente radioterapia programándose una dosis de 36Gy
que completa hasta agosto del presente año con una impor-
tante disminución de masa mediastinal con disminución
en controles radiográficos

El tratamiento con ciclos mensuales (COP): ciclofosfamida,
vincristina, prednisona ha dado la reducción significativa
del tumor.

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen IV   Nº 8   Julio - Diciembre  del 2005

TUMORES DEL MEDIASTINO

300

Figura No. 6.  Biopsia de medula ósea con hipercelularidad 
y la presencia de numerosos megacariocitos (MG). En el caso 

de linfoma. Tinción de hematoxilina eosina x 100

Figura No. 7  Inmunohistoquímica positiva a cadenas 
lambda (CL), indicando que este caso es de linfoma.

Figura  No. 8 Biopsia de médula ósea con grandes zonas de esclerosis (ZE)
del caso de linfoma. Tinción de hematoxilina eosina x 40

Figura No.9  Inmunihistoquímica negativa a 
cadena kapa, del caso de linfoma

Figura No. 10  Luz polarizada donde se zonas 
de amiloide (DA), en el caso de linfoma



TIMOMA CON APLASIA PURA DE 
LA SERIE ROJA

Paciente de sexo masculino, 50 años de edad, casado, naci-
do y residente en Riobamba, instrucción superior, ocupa-
ción profesor. Padre fallecido por cáncer de piel.

Diabetes Mellitas tipo II diagnosticado hace 5 años en tra-
tamiento con dieta.

Tabaquismo: desde los 15 años a los 48 años 20U/d

El paciente transferido del Hospital del IESS de Riobamba.
Refiere que desde hace aproximadamente 6 semanas y sin
causa aparente presenta palidez generalizada,  se acompaña
de disnea de medianos esfuerzos, y debilidad. No adenopa-
tías, tiroides 0A. No visceromegalias. Región inguinal: No
adenopatías.

Hto 20.4, Hb 7.1, VCM 84.7, CHCM 29.5, Leucocitos
5.500 mm3 (neutrófilos 2.600, linfocitos 2.600, monocitos
100), Plaquetas 244.000, Reticulocitos 0.2%. Hierro sérico
37,7 _g/dL Hierro libre 308 _g/dL, Ferritina 1.500 ng/ml
Vitamina B 12 492 pg/ml, Acido fólico 24 ng/ml. Hay ane-
mia normocítica por producción, secundaria a enfermedad
crónica (tumor). Química sanguínea normal.

TAC de Cuello, Tórax y Abdomen: En tórax presencia de
una masa ocupativa retroesternal prevascular que podría co-
rresponder a conglomerado ganglionar. Resto de órganos
normales.

Gammagrafía de tiroides muestra una glándula discreta-
mente hipertrofiada, con hipocaptación.

Punción biopsia de tumor mediastinal revela la presencia de
células redondas, pequeñas de núcleos hipercrómicos con
cromatina fina, ocasionales nucleolos y escaso citoplasma.
Se identifican adicionalmente  numerosos linfocitos de nú-
cleos redondeados, no hendidos. El estroma muestra grue-
sas bandas fibrosas (Figuras 11 y 12)

La inmunohistoquímica da citoqueratina de alto peso posi-
tiva en células tumorales, citoqueratina de bajo peso débil-
mente positiva. (Figura 13)

Antígeno epitelial de membrana negativo, Antígeno leuco-
citario común positivo en las células linfoides acompañan-
tes. (Figura 14)
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Figura No. 11. Tumor mediastinal del caso de timoma. 
Se ven nódulos celulares de células pequeñas (N), 

rodeados de estroma fibroso (E). Tinción de hematoxilina eosina x 10

Figura No. 12  Tumor mediastinal del caso de timoma donde se 
encuentran grandes células tumorales ricas en nucleolos (T) 

y numerosos linfocitos (L). Tinción de hematoxilina eosina x 100.

Figura No. 13. Inmunohistoquímica de la biopsia del tumor 
mediastinal de timoma. Citoqueratina de las células 

grandes tumorales positiva (T) y negativa en los linfocitos. X 100.

Figura No. 14. Inmunohistoquímica de antígeno 
leucocitario común donde las células tumorales grandes 
son negativas (T) y los linfocitos positivos (L). x 100



Conclusión: timoma

Biopsia de médula ósea. Hipoplasia de serie eritroide.  (Fi-
guras 15, 16)

Hematoxilina eosina x 40

Fue operado y se extrajo una masa tumoral retroesternal, lo-
bulada de 16 x 11 x 6.5 cm. Con cápsula

El resultado histopatológico muestra una neoplasia consti-
tuida por células pequeñas de núcleos ovalados, con croma-
tina fina, sin nucleolos, de escaso citoplasma, que se dispo-
nen en conglomerados, acompañadas de numerosos células
linfoides, en algunas áreas presenta células fusiformes. El es-
troma forma tabiques de diverso grosor. En ciertas áreas el
tumor infiltra la cápsula. Adicionalmente se observan áreas
de  hemorragia y necrosis. La inmunohistoquímica da pan-
queratina negativa, citoqueratina de alto peso positiva, cito-
queratina de bajo peso negativa, Antígeno leucocitario co-
mún positivo en células linfoides acompañantes, CD20 po-
sitivo en células acompañantes, CD45 positivo en numero-
sas células linfoides acompañantes. Conclusión: Timoma ri-
co en linfocitos.

Paciente ha sido tratado con bolos de ciclofosfamida para su
problema de la anemia pura de serie roja. La respuesta ha si-
do muy buena.

DISCUSION

La mediastinitis esclerosante es un proceso inflamatorio
del mediastino poco frecuente por proliferación del tejido
d wel colágeno y fibroso, que usualmente se debe a la se-
cuela de un traumatismo con perforación de esófago o a la
p ropagación de una infección de los tejidos adyacentes del
cuello, del tórax o después de cirugía cardíaca. Este casos
pueden permanecer y hacerse crónicos con un cuadro his-
tológico de granuloma, fibrosis, o también por re a c c i ó n
inmunológica a micosis, especialmente histoplasma. Las
secuelas son de compresión de la vena cava y pueden simu-
lar un tumor maligno. Si no hay el componente micótico
se consideran como cuadros de mediastinitis esclero s a n t e .
Estos casos se pueden relacionarse con parálisis unilateral
del diafragma, además con la fibrosis re t roperitoneal, la
colangitis esclerosante, el St ruma o tiroiditis de Reídle y
los pseudotumores de la órbita. Hay que tomar en cuenta
que algunos padecimientos neoplásicos contienen extensas
á reas de fibrosis que plantean un diagnóstico difere n c i a l
especialmente con el linfoma.no Hodgkin o con la enfer-
medad de Ho d g k i n1 , 2 , 3 , 4 , 5 , 6.

El linfoma es la siguiente causa de un tumor en la parte an-
terior del mediastino. El Linfoma no Hodgkin derivado de
los ganglios linfáticos mediastinales, puede ser primario o
una  manifestación de la enfermedad generalizada. En algu-
nos casos el linfoma se presenta con un cuadro histológico
de tipo folicular con centros germinales prominentes que
pueden hacer pensar en Enfermedad de Castleman. Ocasio-
nalmente puede haber predominio de la necrosis que puede
sugerir un cuadro de mediastinitis esclerosante  7,8.

Los linfomas se clasifican ya sea de acuerdo con la Wo r-
king Formulation que de cuerdo a la morfología de linfo-
citos pone énfasis en el pronóstico, la clasificación REAL
que tomando en cuenta la morfología linfocitaria la re l a-
ciona al fenotipo y la Organización Mundial de la Sa l u d
que con más detalle en la morfología del linfocitos tam-
bién lo relaciona al fenotipo. Con relación al timo algunos
casos presentan numerosos linfoblastos, que es el linfoma
linfoblástico, que se desarrollan de los linfocitos del timo,
rico en linfocitos T, puede ser también de células natura-
les asesinas y de linfocitos B que resulta ser un linfoma
maligno del timo. Los hombres son los más afectados. Se
puede encontrar fibrosis y la presencia de quistes. La ne-
c rosis puede ser extensa 9 , 1 0 , 1 1.

El linfoma de células grandes se puede presentar en el timo
con o sin involucramiento de los ganglios linfáticos, es más
frecuente en las mujeres. Microscópicamente puede presen-
tar grandes bandas de fibrosis con  colecciones linfocíticas
perivasculares. Hay presencia de numerosos linfocitos T e
inclusión de epitelio del timo que puede dar positivo a la
queratina, puede haber histiocitos reactivos que pueden ha-
cer pensar en un linfoma histiocítico. La inmunohistoquí-
mica preponderante es la positiividad al CD45, CD30 y
puede también haber positividad para el CD   que sugieren
su derivación de las células del centro germinal 12,13,14.

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen IV   Nº 8   Julio - Diciembre  del 2005

TUMORES DEL MEDIASTINO

302

Figura No. 15. Biopsia de médula ósea del caso de timoma, 
con tejido hematopoyético disminuido (HP) y 

espículas ósea (EO). Hematoxilina eosina x 10.

Figura No. 16. Biopsia de médula ósea del caso de timoma, 
con celularidad disminuida, con depresión de la serie eritoide.



El linfoma de células B de la zona marginal del timo. Fre-
cuente en mujeres asiáticas con antecedentes de artritis reu-
matoide. Se presentan gran proliferación de linfocitos
acompañadas de plasmocitos. El linfoma MALT del timo
expresa el fenotipo IgA, que es diferente al fenotipo IgM
que se observa en este tipo de linfoma en otros sitios del or-
ganismo 15,16.

Otras condiciones hemolinfáticas son los linfomas combi-
nados que son el linfoma de células grandes tipo B asocia-
das a zonas de esclerosis nodular del Hodgkin, cada zona
con sus propias características fenotípicas, que se presentan
en mujeres jóvenes. El linfoma anaplásico de células gran-
des, el sarcoma granulocítico derivado de las leucemias mie-
loides. El plasmocitoma. La enfermedad de Castleman o hi-
perplasia gigante del ganglio linfático, El tumor de las célu-
las dendríticas foliculares que puede originarse en el timo en
los ganglios linfáticos 17, 18,19,20

También está el linfoma de Hodgkin, que es más frecuente
en pacientes jóvenes y del sexo femenino y predomina el ti-
po de esclerosis nodular. Puede presentarse en los ganglios
linfáticos o como un Hodgkin del timo que se acompaña de
miastenia gravis o asociado a una aplasia pura de serie eri-
troide, presentan quistes y son polimorfos con presencia de
plasmocitos, eosinófilos e histiocitos, pero las células que
dan el diagnóstico son las Ree-Sternberg y células lacunares
con la presencia de CD15 y CD30 positivo, así como tam-
bién queratina en las porciones del timo. Se pueden ver zo-
nas periféricas con gran esclerosis, que pueden confundirse
con mediastinitos esclerosante 7, 21,22.

El timoma se refiere a tumores de las células epiteliales del
timo, independientemente de que se presenten numerosos
linfocitos. Los seminomas, carcinoides, Hodgkin y no
Hodgkin linfomas también pueden afectar el timo. El timo-
ma afecta fundamentalmente a los adultos de ambos sexos.
La región más afectada es la porción anterosuperior del me-
diastino, es tipo lobulado y puede tener calcificaciones y
quistes. Entre las complicaciones del timoma está la miaste-
nia gravis en un 35 a 40%, que generalmente presenta folí-
culos linfáticos en la parte adyacente no neoplásica del tu-
mor, la miastenia gravis agrava el pronóstico y se relaciona
con el defecto de los receptores  de la nicotinic acetilcolina
(AChR), localizados en la membrana subsináptica de la
unión neuromuscular por la presencia de anticuerpos con-
tra esa molécula., que en el timo se expresan en las células
epiteliales, que tienen características del fenotipo de células
musculares estriadas llamadas células myoides. Un 12% de
estos casos tienen otras manifestaciones de enfermedades
autoinmunes como la enfermedad de Graves y la artritis
reumatoide. Una asociación muy especial se ha descrito de
la miastenia gravis y el hamartoma del folículo piloso de la
piel. El tratamiento es la cirugía. Otras complicaciones me-
nos frecuentes del timoma son la hipogamaglobulinemia,
miositis, miocarditis, dermatomiositis, lupus eritematoso
sistémico, esclerodermia, enfermedad de Sjögren, mieloma
múltiple, sarcoma de Kaposi. Neuropatía, dermatosis bulo-
sa, enteropatía, linfocitosis T, leucemia linfoide crónica T,
Leucemia/linfoma T del adulto. La clasificación del los ti-

momas según Lattes-Bernatz  es de Timomas de predomi-
nio de células fusiformes, de predominio de linfocitos, de
predominio de células epiteliales y los mixtos 23-28.

Una complicación importante del timoma es la aplasia pu-
ra de la serie roja eritroide que se las considera relacionadas
con el timoma Tipo A. En estos casos la manifestación ini-
cial es la anemia severa por producción, con reticulocitos
bajos, neutrófilos y plaquetas normales. Al estudiarse la mé-
dula ósea se encuentra la depresión exclusiva de la serie eri-
toide, las otras series celulares, mielogranulocítica y megaca-
riocítica, están normales. La aplasia pura de la serie roja es
un cuadro que puede ser congénita como es la Anemia de
Diamond-Blackfan, o adquirida por efecto medicamentoso
de tipo mielodepresor, o por mecanismos inmunes media-
dos por la células T, como en el caso de timomas. También
se la asocia a enfermedades virales como la mononucleosis,
las paperas, la hepatitis y el papilomavirus B19. Se ha des-
crito que el retrovirus felino FeL-S/Sarma causa esta enfer-
medad. Hay casos en que se ha descrito la presencia de au-
toanticuerpos antieritropoyetina. El tratamiento, a más de
la cirugía del tumor, puede ser con corticoesteroide, ciclo-
fosfamida, suero antitimocítico, danazol y alemtuzumab  29.

Los tumores del mediastino son poco frecuentes. Nosotros
describimos dos casos. El uno es de un tumor único de la
parte anterior del mediastino que según la descripción his-
tológica podía ser una mediastinitis esclerosante o un linfo-
ma, ya que en la punción biopsia del tumor se encontró una
gran reacción esclerosante. El estudio inmunohistoquímico
demostró que se trataba de un linfoma. Se le estableció tra-
tamiento quimioterápico, con buena respuesta.

El otro caso es de una aplasia pura de serie roja, cuya única
manifestación era una severa anemia normocítica normo-
crómica con reticulocitos bajos, es decir por producción de-
primida de la serie eritoide de médula ósea, con neutrófilos
y plaquetas normales, a quien se le encontró un tumor del
timo. Se le operó el tumor y se le ha administrado trata-
miento inmunosupresor con repuesta adecuada.
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INTRODUCCION

El corazón puede ser afectado por lesiones tumorales de ín-
dole benigno o maligno, la frecuencia de éstas es baja y pue-
den ser subregistradas en muchos de los casos; diagnósticán-
dose entre el 5 al 10% de los tumores cardíacos 1,2. Es im-
portante reconocer que éste órgano no es el ideal para el de-
sarrollo de tumoraciones debido a la rapidez intracardíaca
de la circulación, su escasez de conexiones linfáticas y su
metabolismo que consume glucosa y lactato, no favorece el
desarrollo de las neoplasias.1,2 Los tumores cardíacos prima-
rios son raros hallazgos y frecuentemente son benignos y es-
tán en el órden de 0.25% de las necropsias en general. Los
tumores malignos metastásicos predominan sobre los pri-
marios y se encuentran entre el 10 al 20%  del universo de
los tumores cardíacos 3,4,5. Los tumores cardíacos embrioló-
gicamente derivan del mesénquima, generándose de las ho-
jas esplácnicas mesodérmicas.5

CASO CLINICO 

Paciente de 58 años de edad,  masculino, con antecedentes
de Gastrectomía del 90%, por poliposis en la que no fue
comprobada 

malignidad, también  prostatectomía transuretral por hiper-
trofia prostática benigna y trastorno depresivo. Presentó
cuadro de tres meses de evolución caracterizado por dísnea

de medianos esfuerzos   que progresa   a  pequeños esfuer-
zos,  además, quince días anteriores al ingreso, tos, astenia,
anorexia y pérdida de peso. Acudió a Cardiólogo quien
diagnostica por ecocardiografía transtorácica una tumora-
ción cardíaca . Con éste diagnóstico fue transferido y admi-
tido en el servicio de Cardiología del Hospital Carlos An-
drade Marín (H.C.A.M.). El examen físico demostró un pa-
ciente en mal estado nutricional, disnéico, con un apex pal-
pable en el quinto espacio intercostal izquierdo en la línea
media clavicular. A la auscultación  cardíaca hay un soplo
sistólico en foco mitral grado IV/VI con irradiación a la axi-
la; también, un soplo sistólico en foco aórtico grado II/VI
sin irradiación. En abdomen diastasis de rectos. La analítica
sanguínea y el electrocardiograma fueron normales. En la
Radiografía de Tórax no se observan masas tumorales, hay
cardiomegalia e infiltrados paracardiacos. (Fig1).

Fig 1

Rx PA con cardiomegalia III,
hilios congestivos y redistribui-
ción de flujo.
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RESUMEN 
Se expone  el caso de un paciente varón de 58 años, con antecedentes de Gastrectomía del 90% por poliposis
no maligna. El mismo que ingresa por  presentar un cuadro de dísnea, tos, astenia, anorexia y baja de peso.
Demostrándose por ecocardiografía un tumor cardíaco, el cual  es tratado quirúrgicamente y cuyo análisis his-
topatológico reporta un rabdomiosarcoma de alto grado de malignidad.  
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SUMMARY
Is exposed  the case of a man,  58 years old, with history  90% Gastrectomy, he presents  dispnea, cough, as-
tenia, anorexia and weigth loss. Demonstrating in the  echocardiogram  a tumor heart, that it tried in surgical
form and histopatologic analysis reports a rhabdomyosarcoma high grade of malignancy.
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Se realizó estudios de imagen para confirmar la lesión tumo-
ral y delimitar su tamaño. El ecocardiograma transesofágico
reporta masas tumorales irregulares que infiltran la pared
del ventrículo izquierdo, con excrecencias que prolapsan a la
aurícula izquierda y Aorta.  (Fig2.)

Fig 2   Imágenes de ecocardiograma con masa gigante tumoral intracardiaca

La RMN se aprecia el tumor en los cortes sagitales y axia-
les.(Fig.3)

Fig 3    IRMN Con masa tumoral gigante intracardiaca

Se presentó el caso en el servicio de cirugía en donde se de-
bía decidir el tratamiento, había dos posibilidades, el trans-
plante cardiaco o la resección tumoral, se concluyó por ésta
última por el carácter infiltrativo de la tumoración y por la
obstrucción que producía en las cavidades cardiacas demos-
tradas en imágenes.

Se realizó tratamiento quirúrgico de corazón abierto con
circulación extracorpórea. Con una incisión medioesternal.
Los hallazgos fueron cardiomegalia II y líquido pericárdico.
En la auriculotomía izquierda y derecha se resecó las tumo-
raciones de ambas cavidades con  parte del septum interau-
ricular. Se retiró la válvula mitral por infiltración tumoral,
colocándose una prótesis mecánica de dos discos.

En la aortotomía, se encuentró a la válvula aortica indem-
ne. Se resecó la masa tumoral, que infiltra el tracto de sali-
da del Ventrículo Izquierdo, dependiente del septum inter-
ventricular y de su pared anterior.  (Fig 4)

Fig 4.  Acto quirúrgico. Nótese masa tumoral en la parte superior derecha

Masa tumoral resecada con parte de valvas y tejido endocardico infiltrado

No se pre s e n t a ron complicaciones durante el acto quirúrgico. 

En el postoperatorio inmediato  existió insuficiencia prerre-
nal aguda que mejoró al tratamiento clínico.
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La evolución posterior es favorable con una función cardía-
ca adecuada y se indicó el  alta hospitalaria. (Fig5)

Fig 5.   IRMN Posquirúrgico de control. No es posible resecar toda 
la masa ya que la misma es infiltrante a todo el tejido miocardico.

Pero en relación a previos es mucho menor.

El estudio Histopatológico reporta:  Neoplasia de células fu-
siformes con severo pleomorfismo nuclear, núcleos promi-
nentes, áreas de necrosis, cubierta por endotelio con focos
de hiperplasia.   Concluyéndose en un Rabdomiosarcoma
Pleomórfico de Alto Grado. (Fig.  6)

Fig 6  Histopatológico. Nótese cé-
lulas fusiformes con pleomorfismo
marcado.

DISCUSION 

Los tumores cardíacos a pesar de ser relativamente raros
constituyen un grupo importante de patología cardiovascu-
lar El 75% son benignos.

"El 5-10% del total de tumores que afectan a este órgano
son primarios. La gran mayoría de ellos son producto de
metastásis con primarios distantes pudiendo presentarse
hasta un 10% en enfermedad neoplásica diseminada"  5. Fue
Alberts en 1835 el primero en describir un tumor cardíaco
durante una autopsia, posteriormente Von Recklinhausen
en 1902 describió un rabdomioma. 5,7 Los mixomas fueron
descritos por Yates en 1931 en dos casos de autopsia. Los
rabdomiosarcomas son altamente propensos a desarrollar
metástasis a distancia con una supervivencia que raramente
excede los 2 años. La mayoría de los tumores están localiza-
dos en el lado izquierdo del corazón (72%), siendo el mixo-
ma el más común (84%), el fibroma (4%), lipoma(2%),
rabdomiosarcoma (2%), hemangioma (2%) 5 . El diagnós-

tico de los mismos fue establecido por ecocardiograma en el
94% de los casos. Siendo la sensibilidad de diagnóstico del
93.3% para la ecografía transtorácica y 96.8 %para la tran-
sesofágica. Se establece también que algunos rabdomiosar-
comas tienen la capacidad de producir actividad eléctrica,
creando patrones visibles en el electrocardiograma. Es cono-
cido que los tumores cardíacos son raros y de éstos los en-
docardicos lo son más. El caso presentado es de un rabdo-
miosarcoma catalogado entre los tumores malignos prima-
rios del corazón. Cabe recalcar el método de imagen utiliza-
do para el diagnóstico fue el ecocardiograma siendo el trans-
torácico y el transesofágico utilizados por igual,  los hallaz-
gos fueron verificados con IRMN. Además, los dos métodos
de imagen tienen la misma sensibilidad para evaluar los tu-
mores intracardíacos.

En cuanto a la producción de actividad eléctrica registrable
en el electrocardiograma 10, nuestro registro fue negativo pa-
ra tal aseveración. Es importante recalcar que el presente fue
discutido en el staff clínico quirúrgico en donde se expresa
que el tratamiento primario debe ser el transplante cardía-
co, pero al no poseer este procedimiento en el Hospital Car-
los Andrade Marín no se la realiza. La resección de la tumo-
ración, por tener un carácter infiltrativo y obstructivo del
tracto de salida del VI, demostrado en la ecocardiografía y
en la IRMN, fue la indicación quirúrgica.

CONCLUSIONES

Las tumoraciones cardíacas  no son frecuentes y mucho más
aún las que son de tipo maligno como el rabdomiosarcoma,
es por eso el escaso reporte. Es probable que los rabdomio-
sarcomas puedan generar actividad eléctrica pero no en to-
dos los casos. Los pacientes con algún tumor cardíaco pre-
sentan  clara evidencia de falla cardíaca en diverso grado. Es
comprobado que en la técnica de diagnóstico por imagen la
ecocardiografía es el puntal, dentro de estas el ecocardiogra-
ma transesofágica es la diagnóstica. Otro método es la
IRMN quien nos proporciona una excelente imagen del tu-
mor. Hay consenso en que el tratamiento es la resección
quirúrgica.
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INTRODUCCIÓN

El diagnostico de los derrames pleurales malignos se lo rea-
liza mediante la demostración  de células malignas en el
fluido o tejido pleural. Sin embargo existen casos en los que
no es posible establecer la presencia de células malignas, por
lo que algunos los denominan también derrames paramalig-
nos  ya que se asocian y están causados por un proceso ma-
ligno subyacente. En su fisiopatología se encuentran com-
prometidos varios sistemas de producción y drenaje de lí-
quido pleural pero sin lugar a dudas es imprescindible el da-
ño del drenaje linfático del espacio pleural.

Prácticamente cualquier cáncer puede metastatizar a pleura,
pero los que más frecuentemente lo hacen son el de pul-
món, mama, ovario y estómago. En cuanto al tratamiento,
una vez diagnosticado el problema se debe tomar decisiones
de tipo paliativo para el paciente que no puede ser tratado
quirúrgicamente. Existen varios factores que deben ser to-
mados en cuenta como son el estado general del paciente, la
sintomatología y la expectativa de vida. Las opciones de ma-

nejo son muy variadas y van desde la observación en pacien-
tes asintomáticos hacia procedimientos grandes como tora-
cotomias y pleurectomias. Una alternativa a la gran gama de
tratamientos existentes para la paliación de derrames pleu-
rales malignos es la colocación de una válvula de derivación
pleura-peritoneal, procedimiento que además de ser el cen-
tro de este artículo se utiliza muy poco ya que tiene indica-
ciones precisas.

CASO

Paciente M.C. de sexo femenino, de 60 años de edad con
antecedente de cáncer de seno del lado derecho hace 15
años, tratada con mastectomia radical, quimioterapia y ra-
dioterapia. Desde entonces se ha mantenido en contro l e s
médicos continuos, además ha mantenido un Karnofsky de
70-80%. Re f i e re que aproximadamente 2 meses antes de su
i n g reso presenta disnea de grandes esfuerzos que han ido
p ro g resando hacia medianos y pequeños esfuerzos por lo
que se le realizan exámenes de extensión, diagnosticándose
masa de lóbulo superior y medio de pulmón derecho, acu-
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MANEJO DE DERRAME PLEURAL MALIGNO 
Y DERIVACIÓN PLEURO-PERITONEAL

Dr. Carlos David Nájera A*
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RESUMEN
Paciente  mujer de 60años de edad con antecedente de cáncer de mama izquierda hace 15 años, quién había
recibido quimioterapia, radioterapia e incluso había sido realizada mastectomia radical y vaciamiento ganglio-
nar derecho. Es ingresada a Oncología por presentar insuficiencia respiratoria debido a derrame pleural malig-
no derecho, además de masa pulmonar derecha correspondiente a metástasis. No es candidata para pleurode-
sis por gran producción diaria de líquido pleural y Karnofsky bajo, tampoco es posible retirar drenaje torácico
por presentación de insuficiencia respiratoria en pocas horas. Se decide colocación de válvula de derivación
pleura-peritoneal.

Los derrames pleurales malignos afectan la calidad de vida de los pacientes oncológicos lo que obliga al facul-
tativo a tomar decisiones para dar confort al paciente terminal, tomando siempre en cuenta que la mejor de-
cisión debe primero tener validez científica y segundo debe tomarse en cuenta el costo-beneficio del paciente.

PALABRAS CLAVES: Derrame pleural maligno, Calidad de vida, Karnofsky, Pleurodesis, Derivación pleura-
peritoneal.

SUMMARY
A 60 year old woman with a known history of breast cancer 15 years ago, who had already received quimio-
terapy, radiotherapy and even a radical mastectomy with axillary (armpit) lymph node dissection. Is now ad-
mitted at the Oncology Department with a respiratory insuffiency due to right malignant pleural effusion and
a pulmonary metastasis. The patient is not a candidate for pleurodesis because the daily production of pleural
effusion is high and the Karnofsky score is low, neater is possible to withdraw the pleural drain because the pa-
tient will develop dyspnea in a matter of hours.  Finally a pleuro-peritoneal shunt was inserted. 

The presence of malignant pleural effusions affects the quality of life of oncological patients. Therefore is a cha-
llenge for the physician to decide which treatment will bring comfort to the patient. Considering that the de-
cision first of all must have a scientific value and it should have the best cost benefit analysis for the patient.

KEY WORDS: Malignant pleural effusion, Quality of life, Karnofsky, Pleurodesis, Pleuro-peritoneal shunt.

* Médico Postgradista Universidad San Francisco de Quito – Hospital Carlos Andrade Marín,
Postgrado de Cirugía Cardiotorácica

** Médico Tratante del Servicio de Cirugía Cardiotorácica

Correspondencia: 
Dr. Carlos David Nájera
najcarlos@hotmail.com 



de a consulta externa de Cirugía Cardiotorácica donde al
e valuar el caso se decide que no es quirúrgico por lo que
paciente es enviada a su casa con medidas generales, hasta
que 2 semanas antes de su ingreso presenta ortopnea. Fu e
i n g resada en Oncología con el diagnóstico de derrame
pleural maligno derecho, se valoró el contexto general de la
paciente quién al momento de su ingreso se encontraba
con un Karnofsky de 40%, por lo que se decidió  re a l i z a r
una toracocentesis evacuatoria, disminuyendo inicialmente
la disnea; sin embargo, a las 12h del procedimiento hay
n u e vamente ortopnea por lo que se prefirió la colocación
de un drenaje torácico y evaluación continua con la finali-
dad de realizar una pleurodesis. Tras 10 días de drenaje to-
rácico continuo se mantenían debitos superiores a los
700ml/día y el Karnofsky no superaba el 50%. Además el
manejo del dolor en el sitio del tubo torácico se volvía ca-
da día más difícil puesto que la paciente presentaba taqui-
filaxia tanto para AINES como para opioides. Con estos
antecedentes y tomando en cuenta que la sobre v i va de la
paciente estaba alrededor de 3 a 6 meses se decidió la colo-
cación de una derivación pleura-peritoneal tipo válvula de
DENVER™. A los pocos días del procedimiento M.C. fue
dada de alta, con evidente recuperación de su calidad de vi-
da y disminución en las dosis de analgésicos, en el contro l
a los 10 días del procedimiento la paciente tenia un Kar-
nofsky de 80-90%, mismo que se ha mantenido hasta la
realización de este art í c u l o.

DESCRIPCIÓN GENERAL

El derrame pleural es una complicación común y devasta-
dora en pacientes con cáncer, de acuerdo a una revisión sis-
temática realizada por Shaw y Agarwal, se estima que el
50% de pacientes con canceres metastáticos llegan a desa-
rrollar derramen pleural . En la mayoría de pacientes, si no
en todos, existe deterioro en la calidad de vida dado que los
derrames pleurales producen síntomas como disnea y tos.
Debido a que un derrame pleural en pacientes con cáncer
no necesariamente tiene células malignas, es menester el es-
tablecer un buen diagnóstico antes de iniciar la terapia ade-
cuada, pues se estima que de los casos de derrames pleura-
les que se presentan en pacientes con cáncer "solo el 50%
son malignos" .

Para poder establecer un plan terapéutico adecuado para es-
tos pacientes se re q u i e re de un diagnóstico lo más preciso po-
sible. Se debe al mismo tiempo aliviar la sintomatología del
paciente y evitar que este cuadro se vuelva a re p e t i r. Id e a l-
mente se debería proceder desde lo simple a lo complejo; sin
embargo, todo dependerá de varios factores tales como edad,
condición general del paciente, etiología del derrame, expec-
t a t i va de vida, etc. El éxito del tratamiento escogido se mide
en función de los re i n g resos que el pacienta requiera, mien-
tras menor sea el número de ingresos al hospital por la mis-
ma causa mayor será el éxito del tratamiento.

FISIOPATOLOGÍA

La presencia de líquido pleural abundante no constituye un
diagnóstico por si solo, pues es la manifestación de un pro-
ceso patológico subyacente que puede originarse a nivel pul-

monar mismo, o relacionarse con enfermedades de otros ór-
ganos o sistemas.

Normalmente el tórax produce un ultra filtrado plasmático
en cantidades de 0,01 a 0,02 ml/Kg./día con las caracterís-
ticas descritas en la tabla 1. La mayor parte del líquido pleu-
ral producido se reabsorbe a nivel de los linfáticos pleurales,
para que se produzca un derrame pleural debe haber una al-
teración en este quilibrio, los mecanismos involucrados en
el aumento del líquido pleural se enumeran en la tabla 2.

Tabla 1. Líquido pleural normal

Líquido pleural normal

•  pH7.60  -  7.64

•  proteínas <2% (1-2g/dl)

•  Leucocitos <1000/mm3

•  Glucosa similar al plasma

•  LDH <50% del plasmático

•  Sodio, potasio, cloro similar al líquido intersticial 

Tabla 2. Mecanismos involucrados 
en la formación de derrames pleurales.

Mecanismos asociados a derrame pleural

•  Alteración de permeabilidad en las membranas pleurales

•  Reducción de la presión oncótica intravascular

•  Aumento de la permeabilidad capilar o disrupción vascular

•  Aumento de la presión hidrostática a nivel sistémico y/o 
pulmonar

•  Reducción de la presión en el espacio pleural

•  Inhabilidad del pulmón para expandirse

•  Disminución o bloqueo del drenaje linfático torácico

•  Aumento constante de la presión oncótica en un derrame 
pleural

•  Causas iatrogénicas

Durante el estudio de un paciente con derrame pleural hay
que determinar si se trata este de un exudado o un trasuda-
do, pues fisiopatológicamente el primero se debe a un au-
mento en la permeabilidad mientras que el trasudado esta
p roducido por aumento en la presión hidrostática o dismi-
nución de la presión oncótica. Las causas de derrame pleural
son múltiples como se muestra en la tabla 3, por esta razón
es de extrema importancia establecer un diagnóstico fisiopa-
tológico y etiológico previo a decidir la conducta a seguir.

Tabla 3. Etiología del derrame pleural 

Diagnóstico diferencial del derrame pleural

Trasudados

•  Insuficiencia cardiaca congestiva

•  Enfermedad pericárdica

•  Cirrosis

•  Síndrome nefrótico

•  Diálisis peritoneal

•  Procedimiento de Fontan
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•  Mixedema

•  Fístula de líquido cefalorraquídeo

•  Sarcoidosis

•  Urinotórax

Exudados

A. Enfermedades neoplásicas

a. Enfermedad metastásica

b. Mesotelioma

c. Linfoma

d. Piotorax asociado a linfoma

B. Enfermedades infecciosas

e. Infección bacteriana

f. Tuberculosis

g. Infección micótica

h. Infección viral

i. Infección parasitaria

C. Tromboembolia pulmonar

D. Enfermedades gastrointestinales

j. Perforación esofágica

k. Pancreatopatias

l. Absceso intraabdominal

m. Hernia diafragmática

E. Colágenopatias y vasculopatias

n. Pleuritis reumatoidea

o. Lupus eritematoso sistémico

p. Lupus inducido por medicamentos

q. Linfadenopatia inmunoblástica

r. Síndrome de Sjögren

s. Granulomatosis de Wegener

t. Síndrome de Churg-Strauss

F. Posterior a procedimientos quirúrgicos

G. Exposición a asbesto

H. Sarcoidosis

I. Uremia

J. Síndrome de Meigs

K. Síndrome de las uñas amarillas

L. Enfermedad pleural inducida por fármacos

u. Nitrofurantoina

v. Dantrolene

w. Ergotamina

x. Amiodarona

y. Procarbazina

M. Atropamiento pulmonar

N. Radioterapia

O. Quemadura eléctrica

P. Obstrucción del tracto urinario

Q. Injuria Iatrogénica

R. Síndrome de hiperestimulación ovárica

S. Quilotórax

T. Hemotórax

Se estima que entre el 13 a 40% de todos los derrames pleu-
rales son de origen neoplásico . Los tumores que más co-
múnmente causan derrame pleural son de pulmón, seno,
linfomas y leucemias; sin embargo, cualquier tipo de cáncer
puede causar alteración en el balance de la circulación del lí-
quido pleural ya que pueden afectar la permeabilidad capi-
lar o reducir la reabsorción pleural debido a metástasis o a
obstrucción linfática por la misma masa tumoral. 

MORBI-MORTALIDAD

Existe asociación entre el derrame pleural maligno y el tiem-
po de sobrevida del paciente, generalmente para el momen-
to en que aparece el derrame la expectativa de vida se calcu-
la entre 3 a 6 meses, teniendo peor pronostico la asociación
entre cáncer gástrico y derrame pleural. Otros indicadores
en el líquido pleural que determinan un peor pronóstico
son niveles de glucosa menores a 60mg/dl y/o pH menor de
7.2, de igual manera la ausencia de células malignas en el lí-
quido pleural de un paciente que se sabe tiene cáncer se aso-
cia también a un mal pronostico.

En cuanto a la presentación del problema por sexo, se sabe
que dos tercios de los derrames pleurales malignos se pre-
sentan en mujeres, y se asocia más a procesos malignos del
seno o ginecológicos. Las neoplasias que causan  derrame en
hombres y mujeres son prácticamente similares, la diferen-
cia radica en la frecuencia de presentación como se muestra
en la Tabla 4.

Tabla 4.Asociación de neoplasias y 
derrame pleural en mujeres y hombres

HOMBRES:

•  Cerca del 50% son por Ca. Pulmonar

•  20% por linfomas o leucemia

•  7% por tumores primarios gastrointestinales

•  6% por tumores primarios genitourinarios

•  11% otros tumores

MUJERES:

•  40% por Ca. De Mama

•  20% por tumores primarios genitourinarios

•  15% por Ca. Pulmonar

•  8% por linfomas o leucemia

•  4% por tumores primarios gastrointestinales

•  3% melanomas

•  9% otros tumores

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Las manifestaciones clínicas son muy variables; sin embar-
go, se consideran como los más comunes la disnea, el dolor
pleurítico y la tos1, 5, 6. Aunque los mecanismos que producen
estos síntomas son muy variados se debe considerar algunas
pautas importantes que se han observado en la mayor parte
de pacientes y con las cuales se explica la sintomatología.
Por lo tanto, no habrá disnea si no hay un derrame pleural
importante el mismo que se estima deberá ser de por lo me-
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nos 500ml. El dolor pleurítico es localizado y generalmente
se irradia hacia hombro o hemiabdomen ipsilateral se sabe
es producido por irritación pleural mediada por el exudado.
Al examen físico hay hallazgos variables dependiendo del
volumen del derrame, esta descrito que cuando la cantidad
de líquido pleural es menor a 300ml el examen físico es ne-
gativo8 , pero en derrames mayores podemos encontrar ma-
titez o resonancia disminuida a la percusión, ruidos pulmo-
nares disminuidos o abolidos a la auscultación, frémito dis-
minuido, frote pleural, expansibilidad asimétrica de la caja
torácica, con derrames mayores a los 1000ml puede haber
desviación mediastinal con desplazamiento de ruidos car-
diacos. Puede además encontrarse anasarca, cambios cutá-
neos, signo de Kussmaul, S3 a la auscultación cardiaca, de-
dos en palillo de tambor, nódulos mamarios o abdominales.

DIAGNOSTICO

"La lógica es la explicación argumentada de lo evi-
dente."

Anónimo

La observación y la sospecha son la base para ini-
ciar una investigación metódica a través de la his-
toria clínica, para posteriormente complementar
con exámenes de extensión Cuadro 1.

Los exámenes que se puede realizar y solicitar al
paciente con derrame pleural son:

• Toracocentesis.- Es el paso inicial, pues dife-
rencia entre exudado y trasudado.  Para que el
líquido pleural se etiquete como exudado de-
be tener una concentración de proteínas 0.5 veces más
que el plasma o una concentración de LDH mayor a 0.6
veces la plasmática. Debe realizarse siempre un examen
citoquímico – bacteriológico, así como la determina-
ción del pH. Se ha determinado como cantidad mínima
para estudio 20ml de líquido pleural e idealmente 60ml
.

• Radiografía de tórax.- Se trata de un elemento impor-
tante dentro del diagnostico de derrame pleural puesto
que es un recurso disponible,  útil y económico. Debe
pedirse una radiografía estándar y una lateral, puesto
que para que se aprecie derrame en una radiografía an-
tero posterior se necesita entre 250 a 500ml, mientras
que una lateral puede mostrar derrames de entre 175 a
200ml . De ser posible se debería además pedir las ra-
diografías tanto en decúbito como de pies puesto que
ayudan a visualizar derrames tabicados. Los derrames
pleurales malignos usualmente van de moderados a se-
veros (500 a 2000ml) es raro, aproximadamente 10%,
que sean menores de 500ml.

• Ecografía.- Tiene una sensibilidad del 100% para derra-
mes de 100ml o más, pero además puede detectar efu-
siones tan pequeñas como 5 a 50ml. Este examen ayu-
da en la identificación de tabicamientos, condensacio-
nes parenquimatosas y de paquipleuritis.

• Tomografía de tórax.- Permite una mejor valoración de
la cavidad torácica, puede identificar cambios iniciales
de los derrames pleurales, pleura y lesiones del parénqui-
ma. Ayuda en la identificación de derrame pleural ma-
ligno (sensibilidad 72% y especificidad 83%)5 cuando
se presentan uno o más de los siguientes hallazgos: en-
g rosamiento pleural circ u n f e rencial, engro s a m i e n t o
pleural nodular, paquipleuritis de más de 1cm de espe-
sor, compromiso de la pleura mediastinal.

• Otros métodos diagnósticos de imagen incluyen la reso-
nancia magnética y la medicina nuclear. Sin embargo,
ninguno ha demostrado tener mayor beneficio frente a
los exámenes descritos.

Cuadro 1. Plan diagnóstico del derrame pleural.

MANEJO Y TRATAMIENTO

Lo que busca el tratamiento de los pacientes con derrame
pleural maligno más allá de solucionar la efusión pleural co-
mo tal es brindar paliación a la disnea. Se debe tomar en
cuenta que el pronóstico vital de un individuo con cáncer y
derrame pleural maligno es de 30.7% a 6 meses desde la fe-
cha del hallazgo, con un tiempo de vida media de 4 meses
11.

La primera medida a tomar es brindar confort al paciente
mediante la administración de oxígeno para aliviar la hipo-
xemia, ya diagnosticado el derrame pleural se debe proceder
a evacuación parcial o total puesto que la sensación de dis-
nea no necesariamente se debe a alteración en el intercam-
bio gaseoso alveolo-capilar sino más bien a la presión que el
líquido ejerce sobre el diafragma y la pared torácica12 .  Los
mecanismos de drenaje inicial pueden ser la toracocentesis
evacuatoria o la colocación de un tubo torácico. Por las ca-
racterísticas psicológicas de los pacientes oncológicos se
considera que la toracocentesis brinda alivio respiratorio
con menor trauma, existen algunas puntos a ser tomados en
cuenta para este procedimiento como por ejemplo la eva-
cuación de líquido debe ser lo suficiente como para mejorar
la sintomatología respiratoria, lo que se alcanza con cantida-
des de entre 400 a 500ml13 . Cuando se piensa drenar una
mayor cantidad de líquido la mayor parte de autores reco-
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mienda la medición de la presión intratorácica evitando
siempre que esta baje a menos de -20cm H2O, puesto que
bajo estos valores la probabilidad de que se produzca un
edema de reexpansión es alta. Los criterios para detener el
procedimiento incluyen la aspiración de aire, presencia de
tos, dolor torácico y dolor ipsilateral de hombro. La toraco-
centesis evacuatoria es un procedimiento relativamente se-
guro y fácil, con un índice de complicaciones bajo dentro de
las cuales se incluye neumotórax, hemotórax, infección del
sitio de punción, reflejo vasovagal, laceración esplénica o
hepática, hemoperitoneo y reacciones adversas propias del
anestésico local5,7.

La colocación del tubo de drenaje torácico en lo que se re-
fiere a derrame pleural maligno, se lo realiza más con miras
a la realización de un procedimiento permanente, debe to-
marse precauciones similares a la toracocentesis en lo que a
edema de reexpansión corresponde. Sirve además para llevar
control de la cantidad de líquido producido en cada día, se
recomienda para la instilación de agentes esclerosantes pro-
ducciones menores a los 300ml aunque algunos recomien-
dan cantidades de entre 50 a 100ml por día.

Dentro de los tratamientos más agresivos y cuya indicación
esta dada en pacientes con derrames pleurales recidivantes o
de primera ocasión quienes tengan un Karnofsky mayor a
50% tabla 5, se encuentra la pleurodesis que consiste en la
colocación de una sustancia irritante por vía toracoscópica
o a través del tubo torácico sobre la superficie pleural para
producir la adhesión de pleura visceral y parietal evitando
de esta manera una nueva acumulación de líquido en el es-
pacio pleural. A pesar de existir a nivel mundial metaanáli-
sis que demuestran la eficacia del talco por encima de otros
agentes irritantes aun existe controversias sobre el método
más idóneo para la realización de una pleurodesis eficaz,
uno de los últimos estudios publicados al respecto en este
año se trata de una revisión del sistema Cochrane realizada
por Shaw en el que demuestra que la posibilidad de derra-
me recidivante luego del uso de talco es de apenas 1.34% lo
que da una eficacia comprobada del talco superior al 98%
que a diferencia de otros agentes esclerosantes como el yo-
do, la bleomicina o la tetraciclina alcanza éxitos de entre el
68 a 75%1. Se describe además que la sola presencia del tu-
bo torácico puede producir pleurodesis hasta en un 30% de
pacientes.

Tabla 5.- Escala de calidad 
de vida en pacientes terminales

Escala de Karnofsky (%)

100 Paciente normal, sin evidencia de enfermedad

90  Capaz de llevar vida normal, síntomas de enfermedad 
son mínimos

80 Lleva vida normal pero con esfuerzo.

70 Puede cuidar de si mismo, pero no puede realizar 
actividades normales o trabajar.

60 Requiere asistencia ocasional, cuida casi totalmente de 
si mismo .

50 Requiere ayuda considerable y eventual cuidado médico

40 Requiere cuidados y asistencia especial

30 Deshabilitado, requiere hospitalización

20 Muy enfermo, requiere tratamiento especial de soporte

10 Paciente moribundo

0 Paciente muerto

Otros procedimientos para el tratamiento de derrames pleu-
rales malignos incluyen el uso de quimio y radioterapia que
ha demostrado en algunos pacientes eliminar el derrame y
disminuir la recurrencia solo en ciertos tipos de cáncer co-
mo linfomas, cáncer de mama o en carcinoma pulmonar de
células pequeñas 14. Otro de los procedimientos realizables
es la pleurectomia que desde su descripción por Beatti en
1963 ha sido un procedimiento realizable solo en un selec-
to grupo de pacientes los mismos que requieren estar en
buenas condiciones generales y en quienes terapias locales
hayan fallado. Sin embargo, el riesgo beneficio de este pro-
cedimiento no es muy alentador15 .

DERIVACIÓN PLEURA-PERITONEAL

Finalmente existe aquel grupo de pacientes en quienes por
sus malas condiciones generales o por que los debitos torá-
cicos a través del tubo son mayores a 300ml por día no son
candidatos para pleurectomia ni para pleurodesis. En ellos
se recomienda en primera instancia el uso de la toracocen-
tesis evacuatoria como medida paliativa. Sin embargo, hay
quienes deben de manera periódica solicitar ayuda para ali-
viar su discomfort respiratorio convirtiéndose en una razón
más de afección psicológica y disminución en su calidad de
vida; es precisamente, en este grupo de pacientes donde la
colocación de una derivación pleura-peritoneal esta indica-
da, se trata de un procedimiento sencillo, mismo que inclu-
so puede ser realizado con anestesia local y sedo-analgésia.

Las indicaciones para la colocación de un catéter de deriva-
ción pleura peritoneal están dadas por lo expuesto anterior-
mente, aunque puede ser colocado también en casos de qui-
lotorax o hidrotórax recidivantes que no se deban a causas
cardiogénicas. Las contraindicaciones son la presencia de as-
citis puesto que  esto indica que existe ya dificultad en la ab-
sorción de líquido peritoneal con lo que la presencia del
exudado pleural vendría a agravar más la sintomatología,
otra contraindicación es la infección del líquido pleural y fi-
nalmente una contraindicación relativa es la expectativa de
vida del paciente superior a los 4 a 7 meses, puesto que la
presencia del catéter implica además el paso de células ma-
lignas desde la pleura hacia el peritoneo atrayendo consigo
la posibilidad de una siembra de células malignas. El proce-
dimiento como tal no reviste mayores complicaciones, con-
siste en la inserción del catéter proximal a la altura del 6to
espacio intercostal línea axilar anterior o media, la realiza-
ción de un bolsillo subcutáneo para fijación de la válvula y
finalmente la colocación del extremo distal hacia la cavidad
peritoneal a través de la línea alba de los rectos. La posibili-
dad de que la válvula se tape es menor al 25%.16,17,18,19

Durante la realización de este artículo se coloco otra válvu-
la de DENVER™ a un paciente con derrame pleural reci-
divante secundario a pleuritis urémica. Como ocurrió en el
caso de este artículo, así como indica la bibliografía consul-
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tada el alivio de los síntomas respiratorio es casi inmediato
y todo depende del cuidado y uso que el paciente de al dis-
positivo de vaciamiento torácico mismo que se encuentra es
un bolsillo subcutáneo sobre una superficie dura de la pared
torácica que bien puede ser cartílago, costilla o esternon.20

CONCLUSIÓN

Por lo aparentemente sencillo que pueda parecer el manejo
de un derrame pleural el conocimiento y comprensión de
las bases anatomo-patológicas así como de las diferentes al-
ternativas para el tratamiento. Se debe analizar siempre ca-
da caso de manera individual sopesando el riesgo y el costo
sobre los beneficios que obtendrá el paciente y tomando en
cuenta siempre el derecho que cada enfermo tiene a respirar
sin dificultades. Mientras este en nuestras manos la posibi-
lidad de generar un mejor estilo de vida no podemos dejar
caso alguno sin analizar.
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2.- RX AP de tórax de la paciente M.C. previo a la 
colocación de la válvula pleura-peritoneal.

3.- Válvula pleura-peritoneal DENVER™.
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INTRODUCCIÓN:

La pneumatosis intestinal (PI), se refiere a la presencia de
gas dentro de la pared del intestino delgado o grueso. PI ha
aparecido en la literatura bajo varios nombres, incluido:
neumatosis cistoides intestinalis, gas intramural, pneumato-
sis coli (limitado al colon), pseudolipomatosis, enfisema in-
testinal y linfoneumatosis 1, 3. La patogenia es pobremente
entendida y probablemente multifactorial. PI no es por si
misma una enfermedad, pero más bien es un signo clínico.
En algunos casos es un hallazgo incidental y en otros  un
anuncio de una condición intrabdominal que amenaza la
vida. La incidencia es difícil de averiguar ya que muchos pa-
cientes son asintomáticos 1,2,3. Puede ser vista en niños y
adultos. La mayoría de casos son niños y secundario a ente-
rocolitis necrotizante asociada a una alta tasa de mortali-
dad4,6. En los adultos se presenta entre la 5ta a 8va década y
es idiopática  (15 %) y secundaria (85%) a una amplia va-
riedad de enfermedades gastrointestinales y no gastrointes-
tinales. El curso es variable y determinado por el desorden
de base. La mortalidad es alta cuando está asociada a enfer-
medades que llevan a la necrosis y perforación del intestino.
En contraste el curso es benigno cuando es idiopático 1.

PATOGÉNESIS:

Teoría Mecánica: De acuerdo a esta el gas diseca dentro de
la pared intestinal a través grietas en la mucosa o a través de
al superficie serosa a lo largo de la trayectoria de los vasos
sanguíneos mesentéricos. El gas una vez dentro de la pared
intestinal puede esparcirse a lo largo del mesenterio a sitios
distantes. Esta teoría ha ganado soporte por varias razones:

1.- Puede ser reproducida experimentalmente insuflando
aire en un segmento de colon excicionado, con incisio-
nes en la mucosa.

2.- Se ha informado la asociación, con condiciones que
rompen la integridad de la mucosa como es: enterocoli-
tis necrotizante, isquemia intestinal, ingestión de cáusti-
cos, enfermedad inflamatoria intestinal e infecciones in-
testinales 1,5,8.

3.- Of rece una explicación para la asociación con EPOC. En
estos pacientes la tos exc e s i va puede romper los alvéolos,
y el aire puede seguir la trayectoria de los vasos sanguí-
neos mediastinales, a través del diafragma hacia la raíz
del mesenterio y luego penetrar en la pared intestinal.

El argumento en contra es que no se ha encontrado rastro
de aire en la trayectoria desde el pulmón hacia el intestino y
la composición del aire dentro de los quistes no es igual al
aire alveolar, y contiene una mezcla diferente de gases como
hidrógeno, nitrógeno y dióxido de carbón. 
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RESUMEN:
La neumatosis intestinal, es una rara condición que generalmente afecta al intestino delgado y en un porcen-
taje menor al colon. Se caracteriza por la presencia de bulas de gas en la pared del intestino.  Las complicacio-
nes de esta  van desde individuos asintomáticos, hasta hemorragia digestiva, obstrucción intestinal y peritoni-
tis.  Presentamos el caso de un paciente con cuadro de diarrea crónica, en quien  la investigación endoscópica
del colon muestra múltiples bulas que protruyen hacia la luz del ángulo esplénico y cuyas muestras de biopsia
no revelaron malignidad. Los estudios de imagen muestran gas en la pared del intestino. El tratamiento con
oxigeno hiperbarico proporcionó la mejoría sintomática y endoscópica de las lesiones. 

Palabras Claves: Pneumatosis Intestinalis, Pneumatosis Coli, Diarrea, Peritonitis, Oxigeno Hiperbarico.

SUMMARY:
The Pneumatosis intestinalis is a rare condition characterized by gas-filled cysts in the intestinal wall. The small
bowel is the most common presentation and in the colon is a few percent. The complications are the non
symptoms to digestive bleeding, obstruction and peritonitis. We show a case of patient with chronic diarrhea.
The colonoscopy show the many gas-filled cysts protrude into the lumen of the esplenic angle. The biopsies
are not concluding malignancy. The imaging studies show the gas into de bowel wall. The treatment with Hy-
perbaric oxygen improve the symptoms and endoscopic appearance. 

Key Words: Pneumatosis Intestinalis, Pneumatosis Coli, Diarrhea, Peritonitis, Hyperbaric oxygen.
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Teoría bacteriana: Las bacterias productoras de gas ganan
acceso a la submucosa por estas brechas de la mucosa. Esta
teoría también se ha reproducido experimentalmente inyec-
tando Clostridium perfringens dentro de la pared del intes-
tino en ratas y esto puede resolverse con un tratamiento an-
tibiótico. Finalmente las dietas elementales proveen de sus-
trato para la producción de gas. El argumento en contra es
que el contenido es estéril y su ruptura, que resulta en neu-
moperitoneo, sigue un curso benigno sin desarrollar perito-
nitis 1,3,8.

Teoría Bioquímica: Propone que las bacterias liminales
producen una excesiva cantidad de hidrógeno a través de la
fermentación de carbohidratos y otros comestibles, al incre-
mentar la presión del gas dentro del lumen intestinal, este
puede forzar directamente a través de la mucosa y entram-
parse dentro de la submucosa. El hidrógeno que contiene
los quistes es de mas del 50% 1.

PATOLOGÍA:

Puede afectar cualquier segmento del tracto gastrointestinal
distal al estómago. El gas intramural  también puede afectar
al estomago, pero esta condición se refiere a neumatosis gás-
trica. En una serie de pacientes se encontró: afectación del
intestino delgado (42%), Colon, mas frecuente el lado iz-
quierdo (36%) e intestino delgado y colon (22%) 1. Los
quistes pueden estar confinados a la mucosa, submucosa,
subserosa o pueden involucrar las 3 capas. Los Quistes sub-
serosos son más comunes en el intestino delgado, y los sub-
mucosos en el colon. Estos quistes son verdaderamente
pseudoquistes ya que no tienen un revestimiento epitelial.
Están rodeados de histiocitos, células gigantes multinuclea-
das, linfocitos, neutrófilos, eosinófilos, granulomas y fibro-
sis, especialmente después de su colapso.

Clínica: Muchos pacientes son asintomáticos, y probable-
mente nunca tiene una atención clínica. Los signos y sínto-
mas relacionados con la enfermedad de base. Pueden ser
descubiertos incidentalmente. En una serie de casos el sín-
toma más frecuente es diarrea, descarga de moco, sangrado
y constipación. El pneumoperitoneo, obstrucción intesti-
nal, vólvulo, intususcepción, pneumoperitoneo tensional,
hemorragia  hasta perforación intestinal, se presentan apro-
ximadamente en un 3% de pacientes 1,6,8.

TRATAMIENTO:

Se han propuesto varias alternativas terapéuticas, sobre todo
basados en las teorías anteriormente  expuestas. La utiliza-
ción de antibióticos, especialmente el Metronidazol a dosis
convencionales, pero durante largos periodos de tiempo y
con baja tasa de curación, no es una alternativa de primera
elección. El uso de oxigeno terapia por largo tiempo y a do-
sis altas, tampoco ha permitido una mejoría importante en
éstos pacientes, debido a su toxicidad. El mejor tratamiento
disponible es la administración de oxígeno hiperbarico a 2
a 3 atmósferas de presión, durante 2.5 horas por 3 días co-
mo mínimo 7. Esto permite un intercambio gaseoso entre el
contenido del quiste y la sangre, ya que el oxigeno es mas
difusible a los tejidos y por lo tanto el colapso del quiste. La

recurrencia del trastorno suele ocurrir. El tratamiento qui-
rúrgico esta reservado para pacientes con sangrado digestivo
importante y obstrucción intestinal 1,3,7.

Presentamos el caso de un paciente de 61 años de edad, sin
antecedentes patológicos de importancia. Hace 2 años con-
sultó a un médico part i c u l a r, por dolor abdominal y altera-
ción del habito defecatorio. En este tiempo fue diagnostica-
do de Síndrome de Colon Irritable, y tratado con varios me-
dicamentos. Desde hace 2 años y luego de realizarse enemas,
p resenta Di a r rea sanguinolenta  por varias veces en el día y
en ocasiones alternaba con deposiciones mucosas y dispepsia
baja. Consulta a otro médico particular quien le realiza una
Endoscopia digestiva baja y determina una lesión tumoral en
colon izquierdo, cuyas biopsias resultan negativas para ma-
lignidad, pero con un proceso inflamatorio crónico. Po r
nuestra parte decidimos repetir la Colonscopia por persistir
el cuadro de hemorragia digestiva baja, en la cual a 40 cm del
margen anal (colon descendente) se encuentra un segmento
de colon de aproximadamente 15cm de aspecto nodular,
i r re g u l a r, re c u b i e rta de mucosa hemorrágica intensa subepi-
telial (Foto 1). Nu e vas biopsias fueron tomadas, con un re-
sultado similar. Se decidió iniciar corticoides a dosis de 40
mg QD, y posteriormente se llegó a 10 mg QD, con lo que
la sintomatología mejoró parcialmente. Una nueva Colonos-
copia de control fue realizada y en esta ocasión el segmento
afectado era de 20 cm aproximadamente con mucosa de as-
pecto normal, sobre unas bulas de la misma (foto 2).

Al tomar una nueva biopsia de una de ellas, se observó la sa-
lida de burbujas de aire, por lo que se procedió a realizar es-
tudios de imagen.
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Foto 1: Colon descendente. Note la mucosa hemorrágica y nodular.

Foto 2: Visión endoscópica de colon 
descendente.  Después de tratamiento corticoide.



En la Rx de abdomen se encontró aire en la pared del ángu-
lo esplénico del colon. La TAC confirmó este hallazgo, e in-
clusive demostró aire libre.

Se inició entonces, tratamiento con Metronidazol por 15
días, que no fue bien tolerado por el paciente. Se decidió
tratamiento con Oxigeno hiperbarico a 2.5 atm de presión
por 2.5 horas durante 3 días seguidos. Posterior a este trata-
miento,  una nueva Colonoscopia se realizó, en la que se ob-
servó disminución del tamaño de las bulas, con mucosa de
aspecto normal y en otras zonas desaparición completa de
las mismas (foto 4).

DISCUSIÓN:

La Pneumatosis intestinal es una rara enfermedad intestinal
y más aún del colon, que en la mayoría de casos puede per-
manecer asintomática, tratándose, en muchos de ellos, de
un hallazgo endoscópico, o radiológico. Sin embargo las

complicaciones de la enfermedad pueden producir desenla-
ces desastrosos. Esta patología puede ser confundida fácil-
mente con tumores o lesiones polipoides de colon, por lo
que los estudios de imagen dan una información importan-
te para el diagnóstico diferencial.

Cuando se descubre esta enfermedad, conviene realizar tra-
tamiento, de los cuales el mejor es la administración de oxi-
geno hiperbarico, con lo cual disminuye y desaparece el gas
dentro de la pared intestinal, sin embargo puede haber reci-
diva en un porcentaje bajo. La cirugía es para casos de obs-
trucción y hemorragia.

Nuestro paciente fue sometido a tratamiento con corticoi-
des debido al reporte histopatológico, con lo cual la mejoría
de la mucosa determinó una mejor visibilidad y diagnósti-
co. El Metronidazol, se reporta en la literatura como trata-
miento alternativo, sin embargo la intolerancia del paciente
determinó la suspensión de este. Por lo tanto se decidió el
tratamiento con oxigeno hiperbarico por 3 sesiones a razón
de 2.5 atmósferas por 2 horas seguidas, con lo cual mejoró
sintomáticamente y endoscopicamente. Una de las compli-
caciones del tratamiento que presentó es el mareo y altera-
ción en la agudeza auditiva de leve intensidad, que desapa-
reció en los días posteriores al mismo.
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Foto 3: TAC de abdomen, donde se 
aprecia gas en la pared del colon (ángulo esplénico).

Foto 4: Colonoscopia después del tratamiento 
con oxígeno hiperbarico. Obsérvese la mejoría 
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INTRODUCCIÓN:

La tuberculosis (TB) es una enfermedad conocida desde la
antigüedad y por largo tiempo ha sido uno de los daños más
importantes del ser humano, con devastadora morbilidad y
mortalidad. A pesar de que esta enfermedad pareciera ser
patrimonio de los países pobres, se presume que anualmen-
te, aproximadamente 3 millones de gentes muere de TB,
con una proporción de niños cada vez más grande que los
adultos. Así mismo, siendo la TB cutánea frecuente en el
tercer mundo, ahora, en los países ricos su incidencia está
aumentando como se muestra en Europa occidental y los
EEUU, en quienes se los creía libre de esta forma clínica.
De lo expuesto hasta ahora, podemos decir que la TB cutá-
nea tiene una distribución en todo el mundo, aunque repre-
senta menos del 1 % de todos los desórdenes cutáneos en
Europa 1-2 .

La declinación de la TB cutánea ha seguido un curso para-
lelo con la forma pulmonar, aseveración que es el resultado
del mejoramiento de las condiciones de vida, alimentación,
higiene y el advenimiento de la terapia antituberculosa efi-
caz, por lo que se llegó a pensar que sería erradicada del
mundo, pero, contrario a esto, a partir de los 80 se observa
un resurgimiento de la TB, que los expertos consideran de-
bido a cepas resistentes a los medicamentos, al síndrome de
inmunodeficiencia adquirida, a los transplantes, al uso de
inmunosupresores en el tratamiento oncológico y de otras
enfermedades con alteraciones de la inmunidad, por el que
se logra prolongar la vida de los pacientes 1-3-4-5. También se
dice que cursa con hallazgos clínicos que no son tan carac-
terísticos, sino atípicos, lo que en muchas ocasiones dificul-
ta el diagnóstico temprano, retrasando su terapia 4-6-7-8 .
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RESUMEN
Presentamos el caso de un niño de 5 años de edad que es transferido del hospital de Archidona (Provincia del
Napo) por presentar úlcera de 16 meses de evolución que compromete ano, uretra bulbar, músculo y piel del
periné por donde realiza micción y defecación; presentaba en región anterior del antebrazo derecho lesiones
gomosas y nódulos subcutáneos (escrofuloderma), además se observaba glande edematoso  y fístula uretrope-
neana. Los exámenes auxiliares como el  cultivo de  úlcera cutánea en región perineal reveló Mycobacterium
tuberculosis (Löwenstein positivo) reporte de PPD, BAAR de orina, aspirado gástrico y secreción uretral nega-
tivos; la radiografía de tórax no reveló compromiso pulmonar. Se estableció el diagnóstico de tuberculosis cu-
tánea, iniciándose tratamiento específico, con mejoría clínica a la primera semana. Se le realizó colostomía y
cistotomía para curación de úlcera porque a través de la ella realizaba micción y defecación,  y su resolución
por cierre quirúrgico. Permaneció hospitalizado por 127 días. 

PALABRAS CLAVE: Tuberculosis cutánea, úlcera perineal, Löwenstein-Jensen, escrofuloderma. 

SUMMARY
We present the case of a five- year- old boy, who was transferred from the Archidona Hospital because he pre-
sented a sixteen –month -evoluted ulcer that compromised the anus, bulbar urethra, muscle, perineal skin and
formed a hole through which he urinated and defecated; furthermore, he had edematous glands and urethral
fistula. He also showed a gumma and a subcutaneous nodule (scrofulodermia) on the anterior region of the fo-
rearm. The results of the auxiliary laboratory tests: PPD, BAAR investigation in biological fluids were negati-
ve. Chest-X Ray did not show any lesion. The Lowenstein Jensen culture of the material from the ulcer was
positive and reveled Mycobacterium tuberculosis. The diagnosis of cutaneous tuberculosis was established and
the specific treatment was started. The patient presented a good evolution since the first week of the treatment.
It was performed a temporal colonostomy and cistostomy because through which he urinated and defecated
those were solved after the clinical resolution of the ulcer. The patient was hospitalized during 127 days.

WORDS KEY: Cutaneous tuberculosis, perineal ulcer, Löwenstein-Jensen, escrofuloderma.

* Jefe del Servicio de Urgencias Pediátricas HCAM.
** Médicos Pediatras.
*** Médicos Residentes de  Postgrado.

Correspondencia: 
Dr. Gonzalo Sánchez
Servicio de Pediatría HCAM



PRIMOINFECCIÓN CUTÁNEA TUBERCULOSA

La primoinfección cutánea tuberculosa o chancro cutáneo
tuberculoso considerado como excepcional, es la inocula-
ción de la piel en un individuo que nunca ha estado en con-
tacto con el bacilo tuberculoso, es el primer contacto que
tiene ese organismo con el bacilo 2-3-4-6-7-8-9.

Se observa en lactantes, niños o jóvenes que conviven con
pacientes de tuberculosis pulmonar activa; el bacilo penetra
a la piel después de un traumatismo. Las lesiones se inician
como un nódulo amarillento que se ulcera con rapidez,
dando lugar a una úlcera típicamente dolorosa, fondo gra-
nular característico, cubierto con un material seudomem-
branoso y rodeado de edema. La lesión no tiende a curar en
forma espontánea 5-8-9-10-11-12 . Las localizaciones suelen ser en
la cavidad oral, la lengua, el paladar, los labios o las encías.
Otros sitios incluyen el aparato genitourinario, región vul-
var, glande o el meato uretral y el área perineal. Los sínto-
mas sistémicos son mínimos o faltan en los niños y adoles-
centes, pero en los lactantes hay anorexia, pérdida de peso y
fiebre. Las lesiones cutáneas y ganglionares son dolorosas,
cicatrizan espontáneamente en el curso de dos a cinco me-
ses. Alrededor de la cicatriz pueden salir nuevas lesiones que
corresponden a nódulos lúpicos 1-3-4-10-12-13.

El proceso puede hacerse más profundo similar a la escrofu-
loderma o tuberculosis gomosa, que son nódulos  y gomas
subcutáneos, no dolorosos, que gradualmente crecen, se re-
blandecen y se abren al exterior, dejando salir pus de color
amarillo claro y espeso o caseoso. Toda la región afectada se
convierte en un plastrón endurecido, con úlceras, orificios
fistulosos, nódulos, gomas y abscesos fríos. Afecta ambos se-
xos y es frecuente en niños y jóvenes. La topografía de elec-
ción son: caras laterales del cuello, regiones supraclavicula-
res, submaxilares, axilares, inguinales, menos comúnmente
en otras zonas como la región preesternal con formación de
cicatrices de aspecto queloide  1, 2, 5, 10, 11, 12,14.

En suma, en las tuberculosis cutánea, el germen llega a la piel
y se re p roduce intracelularmente, rápidamente llegan los po-
l i m o rf o n u c l e a res y células mononucleares con el desarro l l o
posterior de las células epiteliales hasta llegar a la necrosis. La
m a yoría de pacientes muestran PPD positivo. Algunos pa-
cientes en estados terminales desarrollan anergia 1 0 - 1 1 - 1 2 - 1 3 - 1 4 - 1 5.

HISTOPATOLOGÍA

El cuadro histopatológico muestra un infiltrado tuberculoi-
de con necrosis pronunciada en la dermis profunda. Los ba-
cilos ácido alcohol resistentes son fácilmente demostrados.
Existe ulceración y edema 1-2-6-7-8-9-14.

Curso

El curso es crónico, sin tratamiento no hay tendencia a la
curación 1-5-6 .

Pronóstico

Las úlceras que no tienden a curar espontáneamente son
signos de mal pronóstico, ya que aparecen en casos de tu-
berculosis avanzada y sin tratamiento 1-2-15 .

DIAGNÓSTICO

En pacientes con tuberculosis pulmonar las úlceras doloro-
sas en las mucosas, en especial bucales, deben hacernos sos-
pechar el diagnóstico. En un frotis de una úlcera es posible
encontrar bacilos ácido alcohol resistente. El cultivo es siem-
p re positivo y el PPD usualmente negativo. Es importante la
búsqueda del foco tuberculoso visceral. Es importante el
PCR (reacción en cadena de la polimerasa) para iniciar el
tratamiento lo más temprano posible 1 - 3 - 4 - 6 - 7 - 1 0 - 1 1 - 1 2 - 1 3 - 1 4 - 1 5.

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial de las lesiones orales incluye el
chancro sifilítico, úlceras aftosas, carcinomas epiteliales. Las
lesiones perineales y genitourinarias se deben diferenciar del
Hypoderma gangrenoso, enfermedad de Crohn, chancroi-
de, sífilis, linfogranuloma venéreo, herpes simple y amebia-
sis 1-6-8-14-15-16.

CASO DE REPORTE

Paciente masculino de 5 años de edad nacido y residente en
Archidona (Provincia del Napo)

M.C.: Transferencia del Hospital de Archidona.

E.A.: Paciente que hace 16 meses y sin causa aparente pre-
senta lesión papular en área perineal, indolora, sin otros sín-
tomas acompañantes, acude a subcentro de Salud donde
prescriben cefazolina,  madre aplica preparados de hierbas
tópicamente, pero la lesión se agrava convirtiéndose en pús-
tula con posterior ulceración por donde drena secreción pu-
rulenta y compromete periné. Acude por varias ocasiones a
subcentro de Salud en donde prescriben antibióticos por vía
oral sin mejoría, además empieza a perder peso.  Luego de
10 meses madre nota que paciente realiza micción por cara
inferior de glande a nivel de reborde prepucial y a través de
la úlcera. Es ingresado  a Hospital de la SHELL  donde ad-
ministran tratamiento para leishmaniasis por 7 días, pero la
lesión persiste y aumenta de tamaño, además luego de trau-
ma leve en cara externa de antebrazo derecho presenta lesio-
nes nodulares que posteriormente drenan material caseoso
por lo que transfieren a Hospital de Archidona, aquí recibe
tratamiento con metronidazol por 12 días pero el cuadro no
remite y  deciden su transferencia al Hospital Carlos Andra-
de Marín (HCAM).

RAS: Micción por cara inferior de glande a nivel de rebor-
de prepucial desde hace 6 meses.

APF: Abuelo tosedor crónico desde hace 5 años con pérdi-
da progresiva de peso. Se desconoce causa.

Inmunizaciones: BCG al nacimiento

Desarrollo Psicomotriz: Adecuado para la edad.

Condiciones Socioeconómicas: Vive en casa de madera,
cuenta con 1 cuarto, habitan 7 personas; no cuenta con ser-
vicios  básicos. No ha realizado viajes fuera de la ciudad.
Niega contacto con personas portadoras de lesiones simila-
res. Tiene cuatro hermanos aparentemente sanos.
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Examen físico: Paciente en regulares condiciones generales
y malas condiciones nutricionales con desnutrición crónica
mixta Grado II (Figura 1). Piel pálida.

Signos vitales:    FR: 28 por minuto     

FC: 94 por minuto       Peso: 12Kg          

Talla: 102 cm.

Boca: Piezas dentales en malas condiciones, presencia de ul-
ceras y lesiones pustulosas en encías (Figura 2).

Tórax: Pulmones: Murmullo vesicular conservado. Cora-
zón: soplo sistólico en foco mitral grado IV/VI.

Abdomen: suave, depresible. No visceromegalias.

Región inguinogenital: Presencia de úlcera con fondo gra-
nular que compromete ano, uretra bulbar, músculo y piel
del periné de 10 cm. de longitud y 5 cm. de profundidad
(Figura 3 y 4). Pene con glande edematoso y fístula uretro-
peneana (figura 5).

Extremidades: Presencia de lesiones gomosas y nodulares en
antebrazo derecho (Figura 6).

Examen neurológico: Normal 

Exámenes de Laboratorio e Imágenes:

Biometría: 

Leucocitos: 7500/mm3,  Neutrófilos: 67%, Linfocitos:
32%   Eosinófilos: 1%     Hb: 9 mg/dL   Htco: 27%

BAAR de orina, aspirado gástrico y secreción uretral nega-
tivo.
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Figura 1: Paciente hipotrófico antes de iniciar tratamiento

Figura 4: Úlcera perineal de 5 cm. de profundidad con fondo granular.

Figura 2: Ulcera a nivel de encía inferior.

Figura 5: Fístula uretropeneana.

Figura 3: Úlcera perineal de 10 cm. de longitud



Löwenstein: Presencia de micobacterias de crecimiento len-
to luego de 30 días (Mycobacterium tuberculosis).

HIV  negativo.

PPD  negativo.

Radiografía de Tórax: No se evidencia lesión pleuropulmo-
nar (Figura 7).

Cistouretrografía: Trayecto de uretra normal.

PROCEDIMIENTOS:

Paciente fue sometido a cistotomía y colostomía (Figura 8)
para curación diaria de úlcera perineal. Se realiza exodoncia
de piezas dentarias temporales.

TRATAMIENTO:

Luego del diagnostico de tuberculosis cutánea recibe trata-
miento específico con Isoniacida, rifampicina y pirazinami-
da. Una semana después de  iniciado el tratamiento se evi-
denció disminución del tamaño de las lesiones bucal (Figu-
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Figura 6: Lesiones gomosas en antebrazo derecho.
Figura 9: Curación de úlcera en encía inferior.

Figura 7: RX de tórax que no revela lesión pleuropulmonar.

Figura 10: Cierre quirúrgico de lesión perineal.

Figura 11: Cicatrización de herida perineal.

Figura 8: Colostomía y cistotomía



ra 9), perineal y cutánea y progresivamente aumento de pe-
so (Figura 12). El paciente deberá continuar  el tratamiento
por  un año.

A los 2 meses de hospitalización se realiza cierre quirúrgico
de herida perineal (Figura 10 y 11) y luego de 2 semanas
cierre de colostomía.

La cistotomía fue cerrada a los 3 meses y medio de hospita-
lización.

CONCLUSIÓN:

La tuberculosis cutánea entre la edad pediátrica es poco fre-
cuente, pero cuando existen factores de riesgo como la des-
nutrición, hacinamiento y contacto con  personas tosedoras
crónicas la probabilidad de presentar ésta forma de tubercu-
losis aumenta. Ante la presencia de una lesión ulcerosa cró-
nica y estos factores de riesgo tenemos que tener presente
entre el diagnóstico diferencial a la tuberculosis cutánea y

realizar el cultivo de Löwenstein-Jensen para llegar a un
diagnóstico definitivo, comenzar un tratamiento oportuno
y de ésta forma evitar complicaciones como las que presen-
tó nuestro paciente.
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Figura 12: Mejoría del estado nutricional luego del tratamiento.
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INTRODUCCION

Calcinosis cutis es un término usado para describir un gru-
po de desórdenes, caracterizados por el depósito de sales in-
solubles de calcio, en la piel; fue descrito por primera vez
por Virchow en 1855. Es más común en negros de ascen-
dencia sudafricana y no tiene predilección por ningún sexo.
Por lo general es un proceso benigno,   reportado como el
resultado de lesiones por traumatismos, quemaduras y ciru-
gías; la morbi-mortalidad se relaciona con la extensión y lo-
calización de la calcificación. Las lesiones pueden ser dolo-
rosas, comprimir estructuras adyacentes, ulcerarse,  y sufrir
infección secundaria.

La calcificación de la pared de los vasos arteriales son sitios
predominantes de calcificación ectópica y puede causar is-
quemia y necrosis del órgano afectado.

La mayoría de lesiones se desarrollan gradualmente y son
asintomáticas, sin embargo, su historia y evolución depen-
den de su etiología.

Se clasifica en cuatro tipos, de acuerdo a su etiología: DIS-
TROFICA, METASTASICA, IATROGENICA E IDIO-
PATICA.

PRESENTACIÓN

Paciente mujer, de 78 años, soltera, diabética desde hace 25
años, controlada con insulina; y sin otro antecedente pato-
lógico personal. En 1973 sufre un traumatismo en la pierna
derecha, a consecuencia de lo cual presentó úlceras,  que
fueron tratadas clínicamente, colocándole botas de unna
por varias ocasiones; escleroterapia de varices colaterales,
sin mejoría; sometida a colocación de injertos en 1998 y en

el 2000;  los cuales no se integran y no se obtiene cicatriza-
ción. Al examen físico: signos vitales normales,    

consciente, orientada, cardio pulmonar normal, abdomen
normal, extremidad inferior derecha: presenta en la pierna
dos úlceras de bordes irregulares, dolorosas, se observan cal-
cificaciones diseminadas en las ulceraciones; están localiza-
das, la una en cara interna, de aproximadamente 15cm de
diámetro (foto 1); la otra en la cara externa de aproximada-
mente 10cm de diámetro (Foto 2 y 3).

Laboratorio: Las dosificaciones de calcio y fosfatos se en-
cuentran dentro de parámetros normales.

La biopsia realizada en el año 2000,  reporta calcificación
atípica intravascular 

Rx simple de pierna demuestra calcificaciones en el tejido
celular subcutáneo. (Foto 4)

Foto 1: Ulcera localizada en la cara interna de la pierna, con calcificaciones 
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RESUMEN
Presentamos el caso, de una paciente con úlceras cutáneas en pierna derecha, de larga evolución y de difícil ci-
catrización; debido a un  trastorno que posteriormente fue calificado como calcinosis cutis, el cual consiste en
el depósito de sales de calcio en la piel, que provocan en los tejidos hipoperfusión y necrosis de los mismos, es
importante reconocer este trastorno para tratar la causa de base y mejorar el pronóstico de dichas úlceras.

PALABRAS CLAVES: calcicosis cutis, cutaneous calcicosis

SUMMARY
We present a case, of a patient with cutaneous ulcers in right leg, of long evolution and difficult cicatrization;
due to a dysfunction that later, it was qualified as calcinosis cutis, which consists on the deposit of calcium salts
in the skin, it causes in the tissus: hypoperfution and necrosis, is important to recognize this dysfunction to
treat the base cause and to improve the pronostic of this ulcers. 
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Foto 2: úlcera localizada en cara externa, con calcificaciones

Foto 3: úlcera localizada en cara externa de la pierna, 
luego de una limpieza en la que se extrajeron los depósitos de calcio

Foto 4: Radiografía simple en la que se evidencian los 
depósitos de calcio en el tejido celular subcutáneo

DISCUSION

Dadas las condiciones de la paciente consideramos que pre-
sentó del tipo distrófico, debido a que el factor desencadenan-
te fue la lesión; la calcificación está usualmente localizada en
un área específica de tejido dañado, aunque puede ser genera-
lizada en algunos desórdenes. Estos pacientes tienen historia
de una enfermedad subyacente (dermatomiositis, lupus erite-
matoso, esclerodermia, paniculitis, CREST, pancreatitis, neo-
plasias o calcificaciones pancreáticas, necrosis subcutánea del
recién nacido, etc.), que en la paciente no se pudo demostrar,
o un evento traumático precipitante; como se describe en la
anamnesis (traumatismos; procesos inflamatorios como acné
o picadura de insectos; venas varicosas, infecciones; tumore s )

En todos los casos, los componentes insolubles del calcio se
depositan en la piel debido a factores locales y/o sistémicos;
estas sales de calcio consisten básicamente en cristales de hi-
droxipatita o fosfato de calcio amorfo.  La patogénesis de la
calcinosis cutis aun no está bien comprendida. Los factores

físicos y metabólicos son determinantes en el desarrollo de
más casos de calcicosis.

CONCLUSIONES

Una vez realizado el análisis y screening correspondiente se
concluyó que la  paciente padece una Calcinosis cutis de tipo
distrófica, puesto que el  mecanismo de producción está de-
sencadenado por un traumatismo, es decir por lesión tisular

Se han descartado otro tipo de patologías subyacentes.

El reto está en mejorar su calidad de vida, considerando que
sus úlceras no  han cicatrizado a pesar del tratamiento tan-
to farmacológico, tópico y quirúrgico. Es indispensable in-
formarle sobre su enfermedad, la historia natural y las posi-
bles complicaciones que tiene.

La calcicosis cutis sea cual fuese su tipo, es un trastorno que
debe ser tomado en cuenta en aquellas úlceras cuya cicatri-
zación está retardada, ya que constituye un problema im-
portante en la reintegración del paciente a la vida familiar y
laboral y si no se trata el trastorno de base, los resultados se-
rán inadecuados.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Nunley. Julia, Jones. Lydia. "Calcinosis Cutis" eMedicine Specialties. March
2005.

2. Bahar Dasgeb; Philips Tania. "Adult-Onset Dermatomyositis Complicated by
Calcinosis Cutis"  Medscape General Surgery from Wounds.  01/2005

3. Brietstein. Richard; Sonkin. David. " Nonhyperparathyroid Wound Calcifica-
tions: Two Case Presentations and Literature Review" Medscape. General Sur-
gery from Wounds. 07/2002.

4. Smith. Robert;  Yamada. Wesley. " Venous Stasis Ulcer Complicated by Calci-
nosis Cutis" Medscape. General Surgery from Wounds. March/ 2005

5. Walsh JS, Fairley JA. " Calcifying disorders of the skin" J. Am Acad Dermato-
logy. 1995; 33: 693-709

6. Kolton B, Pedersen J. "Calcinosis cutis and renal failure" Arch Dermatology.
1974; 110: 256-7.

7. Eckman JA, Mutasim DF: "Bullous systemic lupus erythematosus with milia
and calcinosis cutis". 2002 jul; 70(1): 31-4 (Medline)

8. Falanga V.  "Venous ulceration" WOUNDS. 1996; 8: 102-8

9. Fitz-Henley M: "Image and diagnosis. Cutaneous calcinosis (Calcinosis Cutis)"
West Indian Med J 2002 Dec; 51(4): 246,272 

10.  Marzano AV, Kolesnikova LV: "Distrofic calcinosis cutis in subacute lupus"
Dermatology 1999; 198(1): 90-2

11. Mendoza LE, Lavery LA:"Calcinosis cutis circumscripta. A literature review and
case report" J Am Podiatr Med Assoc. 1990 Feb; 80(2): 97-9

12. Morgan MB: "Nanobacteria and calcinosis cutis"  J Cutan Pathol 2002 Mar;
29(3): 173-5

13. Ogretmen Z, Akay A: "Calcinosis cutis universalis" J eur Acad Dermatol Vene-
reol 2002 Nov; 16(6): 621-4

14. Puvabanditsin S, Garrow E, et al:  "Childhood calcinosis cutis in an infant" Pe-
diatr Radiol 2004 11 23

15. Sanchez-Merino JM et al: "Idiopathic calcinosis cutis of the penis" J Am Acad
Dermatol 2004 Aug; 51 (2 Suppl): S118-9

16. Valdatta L, Buoro M, et al: "Idiopathic circumscripta calcinosis cutis of the
knee" Dermatol Surg 2003 Dec; 29 (12) 1222-4

17. Weinel S, Callen JP: "Calcinosis cutis complicating adult-onset dermatomyosi-
tis" Arch Dermatol 2004 Mar; 140(3): 365-6

18. De Beuckeleer LH, Vanhoenacker FM;et al: " Images in clinical radiology. Cal-
cinosis cutis following calcium gluconate extravasation" JBR-BTR 2003 Sep-
Oct; 86 (5): 305

19. Eich D, et al: "Calcinosis cutis and subcutis: an unusual nonimmunologic ad-
verse reaction to subcutaneous injections of low-molecular-weight calcium-con-
taining heparins" J Am Acad Dermatol 2004 Feb; 50(2): 210-4

20. Ozcelik B, Serin IS: "Idiopathic calcinosis cutis of the vulva in an elderly wo-
man. A case report" J Reprod Med 2002 Jul; 47 (7): 597-9

CAMBIOS  Organo Oficial de Difusión Científica H.C.A.M.
Volumen IV   Nº 8   Julio - Diciembre  del 2005

CALCINOSIS CUTIS

325

Uxuario1
sumario



INTRODUCCION

La apendicitis es una de las patologías  más frecuentes en la
práctica médica; su etiología se debe a múltiples causas, y las
parasitarias constituyen un grupo que, aunque se considera
de menor frecuencia, no deja de ser importante sobre todo
en nuestro país, en donde las condiciones sanitarias, cultu-
rales y socioeconómicas contribuyen al desarrollo de este ti-
po de patologías.

La apendicitis aguda es la inflamación del apéndice cecal;
que obedece en la mayoría de los casos a obstrucción de la
luz apendicular por fecalitos, ganglios linfáticos, tumores o
parásitos. Estadísticamente se ha confirmado que los parási-
tos constituyen una causa infrecuente de apendicitis, en
muchos estudios el hallazgo del parásito en un apéndice ex-
tirpado quirúrgicamente ha sido erróneamente interpretado
como una evidencia de asociación casual.

La amebiasis es una infección parasitaria, de distribución
mundial, que constituye un problema de salud pública es-
pecialmente en los países en vías de desarrollo; puesto que
es una enfermedad debilitante,  aguda o crónica, y en oca-
siones mortal.

El hombre parasitado es el reservorio y elimina en sus heces
trofozoitos y quistes; estos últimos constituyen la forma in-
fectante; se transmiten por contacto directo (ano-boca), por
contacto persona-persona (ano-mano-boca) con malos há-
bitos higiénicos o por la ingesta de agua y alimentos conta-

minados con quistes. Una vez ingeridos los quistes, la acidez
gástrica  los rompe dando origen a los trofozoitos,  los cua-
les llegan a la luz del colon e invaden la mucosa y pared in-
testinal; en ocasiones pueden alcanzar los vasos sanguíneos,
y por vía hematógena  llegar a todos los órganos, o; ser des-
truidos por la inmunidad local, celular  o reproducirse y
ocasionar el llamado absceso.

PRESENTACION

Paciente de 57 años de edad, con historia de alcoholismo
crónico desde hace 20 años; con cuadro de dolor abdomi-
nal de 10 días de evolución, localizado en hipocondrio de-
recho, de tipo persistente, de moderada a gran intensidad,
acompañado de nausea, hiporexia, decaimiento y alza tér-
mica no cuantificada, intermitente; que se agudiza 48 horas
antes de su ingreso, migrando hacia fosa iliaca derecha. Al
examen físico TA 140/80     FC 100x’   FR  25x’ T  38.5ºC

Consciente,  deshidratado,  cardiopulmonar normal, abdo-
men con resistencia muscular en hemiabdomen  derecho,
muy doloroso en fosa iliaca derecha, Mc Burney positivo,
Blumber positivo, Rovsin positivo.

Biometría hemática: 24600 leucocitos, con 80% de seg-
mentados, 15% linfocitos, 3% monolitos, 2% eosinófilos.

Proteínas totales 6.3mg/dl, albúmina 2.1mg/dl.

Eco de abdomen superior: normal (Tres Ecos)
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RESUMEN
Se presenta un caso de apendicitis aguda, en un paciente abandonado socialmente, inmunodeprimido, y alco-
hólico, con cuadro de dolor abdominal de 10 días de evolución, (ECO hepático múltiple negativo) reagudiza-
do 48 horas antes de su ingreso; que, clínica y quirúrgicamente corresponde a apendicitis aguda, hallándose en
el transoperatorio en fase supurativa, con líquido inflamatorio purulento, abundante en corredera parietocóli-
ca derecha, que obliga a explorar área hepática, encontrándose incidentalmente un absceso hepático, cuyo re-
sultado preliminar microbiológico fue positivo para ameba histolítica. 

PALABRAS CLAVES: apendicitis,  amebiasis, absceso hepático amebiano.

SUMMARY
A case of acute appendicitis is presented, in an abandoned patient socially, inmunodepress, and alcoholic,
with abdominal pain for 10 days of evolution, (multi-sonograph hepatic: negative) with acute pain 48 hours
b e f o re its entrance; that, clinical and surgically it corresponds to acute appendicitis, apendix in the transope-
r a t o ry in phase supurative, with pus inflammatory liquid, abundant in sliding right parietocólic that forc e s
to explore hepatic area, finding a hepatic abscess, whose result pre l i m i n a ry myc robiology was positive for
ameba hystolitic. 
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MANEJO DEL PACIENTE

El paciente fue intervenido quirúrgicamente con un diag-
nóstico preoperatorio de apendicitis aguda, encontrándose
una apéndice en fase supurativa (foto 3), con gleras fibrino-
purulentas abundantes y plastrón epiplóico con secreción
purulenta en la corredera parieto cólica derecha, que obliga
a ampliar la incisión, evidenciando un absceso hepático ro-
to (fotos 1 y 2) en los segmentos 7 y 8; se procede a realizar
una apendicectomía simple + drenaje del absceso + coloca-
ción de drenaje transparietal.

Histopatología y el estudio microbiológico demuestran abs-
ceso hepático amebiano.

Foto 1: Transoperatorio absceso hepático "amebiano"

Foto 2: Transoperatorio absceso hepático con rotura espontánea

Foto 3: Transoperatorio apéndice en fase supurativa emplastronada

DISCUSION

La amebiasis puede provocar complicaciones como: apendi-
citis en la que el apéndice iliocecal es afectado como una ex-
tensión de la infección que coloniza la zona adyacente; los
trofozoitos de E. histolytica proliferan en la pared apendicu-
lar, acompañados de reacción inflamatoria y necrosis; en al-
gunas ocasiones la infección se encuentra confinada al apén-
dice iliocecal;  cuya sintomatología y examen físico son
iguales a las de  origen bacteriano; perforación intestinal;
ameboma, que es el engrosamiento marcado de la pared que
obstruye la luz produciendo síntomas de oclusión intestinal
o es raro que coexistan las dos patologías juntas; sin embar-
go, en este caso posiblemente el estado de inmunosupresión
y desnutrición  del paciente contribuyeron a la presentación
de las dos formas de presentación clínica de amebiasis.

CONCLUSIONES

La amebiasis intestinal es una patología frecuente en nues-
tro medio, dadas las condiciones sanitarias en las que nos
desenvolvemos; encontrándose como una causa no tan rara
de apendicitis aguda.

En muchas ocasiones el histopatológico reporta presencia
de trofozoitos de ameba histolytica, hallazgo que es tomado
muy a la ligera por el cirujano.

Sin lugar a dudas debemos frente a la presencia de Apendi-
citis amebiana descartar otras complicaciones; como en este
caso  que se encontró un  absceso hepático amebiano

Es controversial solicitar ECO de abdomen superior a aque-
llos pacientes con cuadro de apendicitis claro, que coincide
con desnutrición, alcoholismo y otras causas de inmunosu-
presión, pero los autores lo recomiendan
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El gran desarrollo tecnológico del siglo  XX determinó un
n u e vo orden mundial  caracterizado por el incremento de la
locomoción, los viajes, el armamentismo, las guerras y el te-
r ro r i s m o. En tanto que en nuestro entorno pre valecen ciert a s
p a rticularidades evidenciadas  por un  aumento poblacional
desmesurado, la pobreza, la violencia, los accidentes de trán-
sito y los desastres naturales,  que han hecho del trauma uno
de los más importantes problemas de salud pública del Ec u a-
dor y América Latina. Por  lo que presentar a los  distingui-
dos lectores de la Revista CAMBIOS, la obra: " T R AU M A :
Visión In t e g r a l ",  trabajo primigenio, liderado por los  Do c-
t o res Nelson Villamarín Salgado,  Pablo Ji m é n ez Murillo y
Ge n a ro Cuesta Ramírez,  tríada de excelentes Médicos In t e n-
sivistas formados en la  Unidad de Cuidados In t e n s i vos del
Hospital "Carlos Andrade Marín", con la colaboración de ca-
si medio centenar de especialistas ecuatorianos ligados  al ma-
nejo del trauma, es un honor de carácter científico tener que
comentar la gran importancia de su valioso contenido.

La obra, de fina cubierta, elegante diseño y acompañada de
didácticos diagramas, gráficos y fotografías; en su detalle de
veinte capítulos, se halla englobada por  tres  segmentos que
sintetizan  el abordaje sistematizado del trauma:

Parte 1. Aspectos Fisiológicos y Soporte Inicial del
Trauma.

En este primer segmento, descrito en siete capítulos,  nos
introducimos en el entendimiento de las ciencias básicas  y
la  fisiopatología del trauma, para luego adentrarnos en las
problemáticas básicas del su fenomenología como son: las

alteraciones hematológicas,  el choque, el abordaje de la vía
aérea, el control del daño, la analgesia y sedación, para ter-
minar con la evaluación del traumatizado con la aplicación
de los  índices pronósticos de  severidad de la lesión.

Parte 2. El Manejo Especializado por  Sistemas.

En esta sección, que contiene  nueve capítulos, se aborda el
trauma tanto por aparatos y sistemas; se inicia con el trau-
ma cráneo encefálico, cervical y  raquimedular, para conti-
nuar con el trauma torácico y abdominal. Este segmento
termina con el abordaje al trauma pélvico, las fracturas ex-
puestas, las quemadura y el trauma órbito-ocular.

Parte 3. Abordaje del Trauma en Situaciones  Especiales.

Por último, en cuatro interesantes capítulos,  se abordan  si-
tuaciones particulares y especiales en el manejo del trauma
como son: la insuficiencia suprarenal, el tromboembolismo
venoso, la antibióticoterapia y finaliza con una síntesis de la
Medicina de los Desastres.

Al finalizar esta presentación, luego de haber "hurgado" en la
obra: " Trauma. Visión In t e g r a l ", realizada  íntegramente
por especialistas ecuatorianos, considero que la misma  se
c o n v i e rte en un texto único en su género en el entorno nacio-
nal. Texto que debe incorporarse  de manera obligada a los
p rogramas de enseñanza de medicina de postgrado,  a más de
ser  una obra de consulta en  las bibliotecas de  todos los pro-
fesionales de la  salud, comprometidos con la medicina pre -
hospitalaria,  de emergencias, cuidados intensivos y desastre s .

ANALISIS 
DE  LIBROS

ANALISIS

DE LIBROS

TRAUMA:VISIÓN INTEGRAL

Editores: Nelson Villamarín, Pablo Jiménez  y Genaro Cuesta.
Comentario: Dr. M.Sc. Byron Núñez-Freile.

332 páginas. ISBN: 9978-43-949-8.  
Diagramación e impresión : Punto Creativo.
Quito. Agosto del 2005.
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Yo tendría siete años a lo sumo, pero lo re c u e rdo como si
fuera aye r.  Mi padre llegó a casa con una enorme caja de
c a rtón, y ante los ojos entusiastas y asombrados de mis
hermanas y míos fue extrayendo de su interior un mon-
tón de libros.  34 obras de Julio Verne y 6 de Emilio Sa l-
gari, las cuales fueron devoradas por nosotras en dos me-
ses de frenética impaciencia por adentrarnos en las mági-
cas aventuras que bullían de sus páginas.   Fue el primer
e n c u e n t ro que tuve con la lectura y se grabaron para
s i e m p re en mi espíritu juvenil las bondades inimaginables
de lo que puede re p resentar un libro para la inteligencia
h u m a n a .

Es por ello que hoy, tantos años después de haber incursio-
nado en la lectura de la mano de mi padre, que vengo ante
ustedes orgullosa y maravillada a presentar su obra.  He leí-
do con detenimiento cada uno de los cuentos que confor-
man el libro "Cuentos y Cosas 2000 menos Dos Ceros y
Uno de Yapa" y quiero contarles en pocas palabras lo que he
sentido al hacerlo.

En primer lugar quiero advertirles que hay que leerlos pau-
sadamente, con deleite, uno a uno. Sin apuro. Pues el con-
tenido de cada uno de ellos difiere de otro y necesita de un
respiro, de una tregua, de un descanso mental, hasta asimi-
lar el sabor a magnificencia que nos deja en la memoria.
Porque leer este conjunto de cuentos es como asistir a una
deliciosa comida, en la que a criterio de los chefs entendi-
dos, para deleitarse con cada uno de los platillos que siguen,

es preciso saborear un poco de limón, así  el paladar se pre-
para para degustar nuevas esencias y sabores. 

Leer estos cuentos, es trasportarse a otro mundo y a otra
época, es compartir las vivencias de pueblitos chicos de la le-
jana Loja donde mi padre nació y creció, es imbuirse en  los
miedos y las supersticiones más vívidas de la gente sencilla,
es navegar por la maravillosa ingenuidad humana fervorosa
creyente de espíritus elementales, es rememorar el solemne
y ancestral temor y reverencia que se tenía por todo lo que
provenía del Clero y sus prelados;  es, en definitiva, compar-
tir los sentimientos de mi padre y sus seis hermanos que cre-
cían rodeados de inocencia en un ambiente pueblerino, sin
alcohol, sin drogas ni otras desventuras de la mal llamada
"civilización".

Leer estos cuentos es también hablar de letrados, juicios y
juzgados, Cortes y Magistrados, y de la incansable lucha que
libramos sin descanso en la búsqueda de la verdadera justi-
cia, razón primigenia de la abogacía, profesión que compar-
timos mi padre y yo.

Leer estos cuentos, queridos amigos, es encontrar a la polí-
tica danzando en las ideas de mi padre. Efectivamente, du-
rante todas las manifestaciones de su vida ha demostrado ser
eminentemente político,  inculcador asiduo de la democra-
cia y de sus lineamientos,  acervo caudillo juzgador de las
dictaduras civiles y militares que asolaron nuestro país y  crí-
tico defensor de un pueblo ingenuo al que se puede conven-
cer con palabras para ser lastimosamente utilizado en los

CUENTOS Y COSAS 2000 MENOS 
DOS CEROS Y UNO DE YAPA

Autor: Dr. Fausto Abad Zuñiga.
Comentario: Dra. Dana Abad Arévalo de Campos
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protervos fines de poder y ambición de la oligarquía de tur-
no, quienes se fingen gobernantes por el pueblo y para el
pueblo.

Qu i e ro decirles también que "Cuentos y Cosas 2000 me-
nos dos ceros y uno de yapa" es un homenaje a nuestro
idioma.  No dudo que algunas de las palabras que constan
en cada uno de los cuentos les obliguen a consultar urgen-
temente un diccionario, como me ha pasado a mi.  Pe ro lo
he hecho con mucho gusto, porque estoy íntimamente
c o n vencida de que no hay manera más extraordinaria de
e x p resar cada cosa, que haciéndolo por su propio nombre ,
aunque éste no esté imbuido en el léxico cotidiano del co-
mún de los mort a l e s .

Por último, agradezco a mi padre el contagiante sentido del
humor que hay en cada una de las historias por él contadas,
porque ha brindado un relax a mi apuro citadino, ha logra-
do que yo, una simple lectora de su libro, sonría necesaria-
mente ante las mágicas ocurrencias de sus fantásticos perso-
najes y me deleite extasiada con la candidez de sus páginas.

Este es mi sencillo pensar sobre la obra de mi padre.  Solo
me resta invitar a todos ustedes a leerlo y disfrutar conmigo
de las palabras, las que ahora publicadas, adquieren la irre-
verente manifestación de ETERNIDAD.

Gracias.

Quito 3 de Agosto del 2005

Uxuario1
sumario
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No fui su alumno, tampoco su residente, simplemente SU
AMIGO, así con mayúsculas.  A pesar de su ausencia material
le sigo considerando mi MAESTRO en el fiel sentido de la pa-
labra porque enseñó ciencia, humanismo y arte.  En sus me-
morias dejó lecciones, algunas de las cuales trato de re s c a t a r.

Le conocí por los comienzos del año 1974 cuando inicié el
primer curso de postgrado de Anatomía Patológica en el
Hospital Carlos Andrade Marín.  En ese entonces el Dr. Os-
waldo Rodríguez, era Jefe del Servicio de Neurocirugía crea-
do por él y otros visionarios de las neurociencias como Her-
bert Reyes y Marcelo Cruz.  Gracias al estímulo de estos
pioneros con las sesiones de "cortes de cerebro", iniciamos
nuestros primeros pasos en las subespecialidades juntamen-
te con el colega y amigo Reynaldo Páez, cuando recién ha-
cían publicidad de fabricación los tomógrafos computariza-
dos.  

Fiel a sus principios hipocráticos
enseñó ciencia a sus discípulos y
con visión de futuro nos motivó
para hacer las subespecialidades
en México.

En una comunicación epistolar
le dice a su entrañable colega y
amigo Herbert Reyes:  "Nuestro
lema siempre ha sido trabajar y
trabajar sobre todo en ese tiem-
po  donde se requería esfuerzo y
mística para salir adelante con
esta noble tarea...Pero el princi-

pal sueño fue el de crear el verdadero Instituto de Neuroci-
rugía, proyectándolo de tal manera que fuese un organismo
de servicio con un enorme ahorro de esfuerzo humano y
económico.  Siempre estuvimos con el espíritu y la fuerza
necesarios para seguir con este ideal.  Fue así como se inició
mi trabajo y fueron cientos de vidas salvadas gracias a la fe
y a la responsabilidad de todos los que trabajaron conmigo."
(1991).

Quienes no le conocieron preguntarán ¿Quién fue este pio-
nero de la Neurocirugía en el país? En breves pincelazos es-
bozaré la biografía del Dr. Oswaldo Rodríguez. 

Nació en la ciudad de Quito en el año 1917; a la edad de
10 años quedó huérfano de padre y cuando tenía 18 años

perdió a su madre; en este mismo año (1935) se graduó de
bachiller con todos los honores en el Colegio Mejía, siendo
compañero entre otros de Maximiliano Ontaneda (+) médi-
co del Hospital "Andrade Marín".

Foto del Recuerdo: De izquierda a derecha Dr. Herbert Reyes B., 
Dr. Oswaldo Rodríguez M. y Dr. Enrique Hermida B.

Por caprichos neuronales he separado este recuento crono-
lógico de la vida del Dr. Oswaldo Rodríguez en tres etapas,
cada una de ellas valiosa e interesante, algunas se dieron si-
multáneamente.

1ª. Etapa.- Su vida médica, nombramientos, congresos,
conferencias, homenajes.

2ª. Etapa.- La carrera militar.

3ª. Etapa.-El artista y sus exposiciones.

PRIMERA ETAPA.-  SU VIDA FAMILIAR Y
PROFESIONAL.

En el año 1942 contrajo matrimonio con Dña. Judith Ore-
llana Escalante (+) hermana del prestigioso médico gas-
troenterólogo y profesor universitario, Dr. Juan Francisco
Orellana (+), quien sin lugar a duda, influenció positiva-
mente en su carrera de médico.  Su esposa, Dña. Judith
Orellana, fue un pilar de respaldo, incentivo y empuje para
sus futuros logros personales y profesionales, probándose el
adagio que: "detrás de un gran hombre, existe una gran mu-
jer".  Con su esposa procreó cuatro hijos: Anita, Oswaldo,
Amelia y Belinda (+).

Su vocación se inclina por la Medicina y en el año 1943 ob-
tiene con honores el título de Doctor en Medicina e ingre-
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sa a trabajar como "Médico-soldado" en el Hospital de las
Fuerzas Armadas.  Allí laboró hasta su jubilación con otro
eminente maestro, educador médico, pionero de la trauma-
tología, el Dr. Augusto Bonilla Barco.

1944-1945.- Por su amor a la Neurocirugía obtiene una be-
ca de dos años en el Hospital Santo  Tomás  de  Pana-
má,  recibiendo  el  reconocimiento  como  Primer Asis-
tente.  A su retorno continúa trabajando en el Hospital
Militar y en el Eugenio Espejo.

1947-1948.-Siempre deseoso de perfeccionar su vocación
de Neurocirujano obtiene otra beca de especialización
por 2 años en La Habana-Cuba.

1949. Viaja por  6  meses  a Rochester, U.S.A.  para  entre-
namiento  en  la Clínica Mayo en el área de Neurociru-
gía y siempre preocupado por la situación de su país, se
descubre su filantropía en una de sus cartas:

"Al volver a mi patria comencé en la lucha por dar a cono-
cer lo que es la Neurocirugía, cuando no se sabía el signifi-
cado de una operación en el cerebro.  Recuerdo como co-
menzamos a trabajar en los hospitales Eugenio Espejo y Mi-
litar, donde todavía no existía la infraestructura especializa-
da, siendo necesario la utilización de mi instrumental que
traje de los Estados Unidos, para poder realizar las operacio-
nes.  En el Ecuador no se conocía sobre lo que era una ope-
ración al cerebro y no se tenía en absoluto una idea de lo
que esto significaba.  Fue entonces una labor titánica la del
inicio de Neurocirugía en el país".

Por este empeño de difundir la neuro c i rugía, es invitado a
Guayaquil para dictar la conferencia:  "Síndrome quias-
m á t i c o "

1950:  Nombramiento de médico del Servicio de Neuroci-
rugía de la Junta de Asistencia Pública (Ministerio de
Salud). 

Nombrado profesor Auxiliar de la cátedra de Clínica
Quirúrgica General y Traumatología.   

Presidente Nacional  fundador de la Sociedad Médica
de Neurología, Neurocirugía y Ciencias Afines.

1951:  IV Congreso Sudamericano de Neurología-Porto
Alegre, Brasil. Conferencia "La cirugía en el tratamien-
to de las enfermedades mentales".

"Absceso en el cerebro, tratamiento quirúrgico".-Quito

1952:  Neurocirujano de la Clínica del Seguro Social. 

Profesor de Semiología Neurológica en la Facultad de
Ciencias Médicas-Universidad Central- Quito.

1954:  Neurocirujano Ad-honorem del hospital de niños
"Baca Ortiz". 

Profesor titular de Neurología, Facultad de Medicina-
Universidad Central/Quito.

1955:  IV Congreso de Neurocirugía Americano.  Montevi-
deo – Uruguay.

"Cisticercosis quística de la fosa posterior". 

"Calcificaciones en el cerebro".  Quito

1956:  IV Congreso Médico Nacional – Guayaquil 

"Adenomas Hipofisarios" 

"Derivación de la Hidrocefalia". 

"Los tubérculos del Encéfalo" 

"Meningiomas" 

"tumores del Nervio acústico" 

" Malformaciones del Cerebro".

1957:  Galardón al Mérito por el Gobierno Nacional-Presi-
dente Camilo Ponce Enríquez.

1958:  Director de la Revista del Hospital Militar.

1958:  XX Congreso Internacional de Neurología – París

1959:  Conferencia Augusto Rodin – Quito

1959:  Conferencia Enfermedad Cerebro-vascular - Quito

1960:  Director del Hospital de las Fuerzas Armadas.  Ini-
ció la planificación, equipamiento  y colocó la "primera
piedra" del nuevo Hospital Militar con el Presidente
Camilo Ponce.

1960:  Visita al "Martín Army Hospital" de Fort Benning,
Centro Médico Militar del Hospital Walter Reed y
otros.  

1962:   "Aspectos quirúrgicos de las lesiones del cerebro".
Quito

1963-1967:  Director General de Sanidad Militar.

" Curso de Actualización en Cirugía Estereotáxica" - Pa r i s

1965:  Jefe y Fundador del Servicio de Neurocirugía del De-
partamento Médico del Seguro Social.

Dispensario Central.

1966:  Congreso Panamericano de Medicina Militar-Brasil.

1967: Reconocimiento oficial del gobierno en la inaugura-
ción del nuevo Hospital Militar.

1968: VI Congreso Mundial de Neurocirugía, Estocolmo-
Suecia.

1970: Inauguración del Hospital "Carlos Andrade Marín"
IESS

Fundador y Jefe del Servicio de Neurocirugía-Neurolo-
gía, Hospital "Carlos Andrade Marín"

Publica "Normas y Procedimientos en Neurología y
Neurocirugía"-Hospital Carlos Andrade Marín.

En su presentación escribe:  "La atención a todos los en-
fermos del sistema nervioso sin distinción, en un solo
Instituto permitirá que se cumpla el fin social-histórico
y que la medicina nacional libre de sectarismos, eleve su
condición científica y humana".
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1971: Congreso PAMA-Guayaquil, "Casos de tumores ce-
rebrales operados en el curso del presente año en el Hos-
pital CAM".

1972: Visita a Berlin - Alemania          

1973-1974:  Presidente de la Sociedad de Neurología, Neu-
rocirugía y Ciencias Afines. 

Curso de Microcirugía-Barcelona, España.

Presidente del Instituto de Cultura Ecuatoriano Soviéti-
co.  Coideario de Idealistas como Isaac Lovato, Pedro
Saad y otros.

1975: Crea el servicio de Neurología – Hospital Carlos An-
drade Marín.

1975-Homenaje al Subsecretario de Cultura y Propaganda
del sindicato Nacional de Trabajadores del Seguro Social
Ecuatoriano.

1975-VIII Congreso Médico Nacional "Proyección social
de los desórdenes  convulsivos".  "Tratamiento quirúrgi-
co de la epilepsia".

Sesión plenaria de la Sociedad de Neurología  y Ciencias
Afines.-HCAM

Homenaje al Dr. Oswaldo Rodríguez, pionero de la
Neurocirugía en el país".

1976-1977: Director del Hospital Carlos Andrade Marín
del Seguro Social.  Inaugura el Departamento de Emer-
gencias y Cuidados Intensivos.

1982:  Presidente del Comité de la Paz en el Ecuador.

1985: 22 de Febrero – Día del Médico Ecuatoriano-Quito-
Colegio Médico de Pichincha Premio "Jaime Rivadenei-
ra" para el Dr. Osvaldo Rodríguez Morales

SIN FECHAS

Congreso Internacional de Medicina Militar y Farmacia –
Atenas/Grecia

II Congreso Internacional de Neurocirugía – Washington.

Congreso Mundial de la Paz – Leningrado.

I Congreso de Cirugía - Colombia

IX Congreso Latinoamericano de Neurocirugía – México.

Primera Convención Nacional de Cirujanos – Cundina-
m a rca/Colombia. "Adenomas hipofisarios operados en
Quito".

1995: Simposium: Dr. Oswaldo Rodríguez Morales. "Aten-
ción del politraumatizado en el Hospital Carlos Andrade
Marín. – 25 Aniversario del Hospital – Quito.

De su vida y obra como médico humanista, dan testimonio
escrito cientos de agradecimientos por la prensa, de pacien-
tes operados en los Hospitales de las Fuerzas Armadas, "Eu-
genio Espejo", Hospital "Carlos Andrade Marín", "Baca
Ortiz", "Vozandes" y en las Clínicas del Dispensario Cen-

tral del Seguro Social, "Pichincha", "Santa Cecilia", en
Guayaquil, Cuenca y otras provincias.

De entre tantos agradecimientos, rescato los versos que le
dedica una paciente agradecida publicado en uno de los dia-
rios del país.

TU BONDADOSA MANO

Tributo de gratitud al doctor OSWALDO RODRÍGUEZ
MORALES por haber realizado una operación delicada en
mi cerebro.

MARIA AUGUSTA ITURRALDE AGUILAR

El barranco erizado de malezas y abrojos
golpeó mi infantil rostro hiriéndome los ojos
cuando un vértigo loco dejaba en la pendiente,
los pétalos de sangre floridos en mi frente.
me arrastraba al misterio como entre espesas nieblas
sobre las membranosas alas de sus tinieblas
y la noche profunda, negra y estremecida
devorar intentaba la aurora de mi vida...
más cuando incontrolada llegaba allá al abismo,
por medio de tus manos la detuvo Dios mismo.

Tu bondadosa mano a un tiempo blanda y fuerte
apartó mi camino del lago de la muerte...
para mi cuerpo niño que era una flor marchita
en el sendero trunco hacia la negra cita,
hiciste que brotara del árbol de tu ciencia
la sabia milagrosa de una nueva existencia,
y cuando era la noche lo que hacia mí venía
tus manos me trajeron el sol de un nuevo día
¡Benditas sean por ello las manos milagrosas
que cambian las espinas en pétalos de rosas!

Bendita sea tu mano, a un tiempo blanda y fuerte
que restaña a la sangre y derrota a la muerte,
que como flor se posa sobre la ardiente herida
que en mortal desierto, es la fuente de la vida,
hace granear el fruto de una dulce esperanza,
que al librar a los ojos de dolores y males,
llena de lumbre pura los ojos maternales...
¡Sí, bendita tu mano, esa mano de sabio
que mi cerrada HERIDA hoy besa con su labio!!!
Bendito tu cerebro luminoso y fecundo
que es un sol en la noche del dolorido mundo,
bendita tu mirada que entre la sombra escruta
para el herido hermano la salvadora ruta,
y bendita tu boca, y benditos tus labios
Que dan la norma clara y los consejos sabios...
Pero sobre todo esto bendigo en mi oración 
a la bondad que llena tu inmenso corazón
y es cual una profunda y cristalina fuente
de la que ansiosa bebe la humanidad doliente.
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De ella bebió mi infancia bienestar y salud,
que es hoy un surtidor de inmensa gratitud...
por tus sabios cuidados, la racha del dolor
besó sin marchitarle mi tierna vida en flor.
POR TI a mi hogar volvieron felicidad y calma
y sonríe por ti todo el candor de mi alma
DIOS derrame en la tuya su gracia a manos llenas
te haga los días claros y las noches serenas
y te conserve siempre sabio, tranquilo fuerte,
defensor de la vida, vencedor de la muerte...

ULTIMAS NOTICIAS
Rincón Poético del Lector

Sábado 28 de Octubre de 1961

SEGUNDA ETAPA.-  CARRERA MILITAR

1943.- Recién graduado de médico ingresa a trabajar en el
hospital de las Fuerzas  Armadas como médico-soldado,
a la edad de 26 años.

1949.- Ascendido al grado de Mayor de las Fuerzas Arma-
das.

1957.- Nombrado Director del Hospital de las Fuerzas Ar-
madas; inició la  planificación, equipamiento y cons-
trucción del nuevo Hospital Militar y coloca la "prime-
ra piedra" con el presidente Camilo Ponce.

1960.- Reconocimiento del gobierno por su labor adminis-
trativa, por la construcción y equipamiento del nuevo
Hospital Militar.

"Pocas personas tienen la satisfacción de ver la realidad
terminada y llevada a su  culminación"  General Andrés
Arrata, Ministro de Defensa Nacional.

1963-67.-Director General de Sanidad Militar.

1965.- Condecoración "Fuerzas Armadas de Primera Clase"

1966.- Ascenso al grado de Coronel de las Fuerzas Armadas.

TERCERA ETAPA – EL MEDICO ARTISTA

Con igual maestría, precisión y sabiduría que manejaba el
bisturí para operar un tumor,  sus manos, las gubias o el cin-
cel crearon en la arcilla, cemento, mármol, hierro o made-
ra, verdaderas obras de arte.  Mis palabras quedarán cortas
para ponderar su obre, por ello transcribo fragmentos de los
comentarios amplios y profundos que  personas versadas en
la materia dijeron de su obra.

Artista autodidacto que enriqueció su arte en los talleres de
Luis Mideros, Walter Maldonado, Neptalí Martínez y Jorge
Espinoza y con visitas a museos y libros de arte adquiridos
en sus numerosos viajes al exterior.

Soy heredero de algunas obras y orgullosamente de lo más
valioso del artista – SUS HERRAMIENTAS DE TRABA-
JO – que con respeto las empuño para realizar mis tallados
en madera.

Realizó numerosas exposiciones en Quito, Cuenca  y Gua-
yaquil.  He aquí un resumen de las mismas:

1958: Hospital Vozandes.

1958: Revista del Hospital Militar N 1-II época. Feb. (Di-
rector de la Revista) "Fotos de cabezas de sus dos peque-
ñas hijas, Amelia y Belinda... cabezas realizadas con
maestría, expresión de delicadeza y dulzura".

1959: Revista del Hospital Militar N7 "Fotografía de su es-
cultura "El último rebelde".

1959:Exposición Hospital Militar y conferencia "Augusto
Rodin".  

"pocas manos habrá cargadas de animación, de voluntad
creadora, de certeza artística, que aquellas con las que ha
sido plasmada "Gravidez".

"El sembrador" o "Cabeza de niña negra".  Seguramen-
te su encomiada destreza para la cirugía del cerebro ha
vuelto tan delicado su tacto y tan aguda su percepción
de los rasgos, ángulo y expresiones del rostro". (El Co -
mercio, 20 de Diciembre 1959) Galo René Pérez (extrac-
to).

1961 Obsequio de su obra "Busto de Rumiñahui" a la Uni-
versidad Central.

1961 Museo de  Arte Colonial .- Exposición de Pintura y
Escultura de los  Médicos de Quito".

"Los Médicos y el Arte".

"...no es exacto que el médico se haya endurecido en la
diaria presencia del  dolor humano personal o colec-
tivo.  Lo contrario es lo exacto:  el médico se encuen-
tra más sensibilizado que ningún otro hombre...Una
vida super-sensibilizada está en mejor aptitud para
recibir las impresiones gratas del arte, la belleza y la
cultura..."  TUPAC AMARU (extracto)

"La exposición nos llevaría a pensar en que los dedica-
dos a la noble profesión de las curaciones y los reme-
dios, en cuanto dueños de la paleta o de los cinceles
que inmortalizó Rodin, practican, en cierto modo,
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una terapéutica de la figura, una auscultación del
paisaje, una posología del color...Oswaldo Rodrí-
guez, gran cirujano del cerebro, se revela como es-
cultor de expresión sicológica, de figuras  de huma-
na esencia.  Demuestra forma técnica de manejo de
la materia hacia la consecución  del espíritu, así en
su madera "Gravidez" – muy elogiada- como el ges-
to de la doliente cabeza que amasó en terracota o en
la iluminación de los perfiles del Hombre de la
Mancha, nuestro Señor Don Quijote.  GRACIAN
(extracto)

1969.- 28 de Marzo –  Colegio  Militar:   "Exposición  Re-
trospectiva "... explicó  a  los cadetes el sentido de sus
trabajos y a su concepción de lo que debe ser el auténti-
co artista.

1972- Agosto- Cuenca:  Exposición en el Palacio Municipal
y conferencia: "La Seguridad Social".

"El Dr. Rodríguez Morales tiene el talento suficiente no
sólo para descubrir la hechura de la naturaleza que lo
mismo puede estar en un árbol, en una raíz, en una ra-
ma que en un pedernal o una montaña – sino que des-
cubriéndola, imita o realiza réplicas admirables como las
que se exponen".

"Ante las tallas del Dr. Rodríguez Morales" por Luis
Moscoso Vega – El Universo 1972.

1978 –     Casa de la Cultura /Quito:  Exposición de 30 es-
culturas.  Galo René Pérez  "Quito y el Amazonas Per-
durable"

1977-      6 de Noviembre: Instituto Cultural Ecuatoriano
Soviético.

Exposición y conferencia:  "Recado de la Paz".

1981- 21 de Octubre – Casa de la Cultura 

En esta misma temporada de su exposición, después de
un paseo a la playa, se siente molesto de salud y su gran
amigo y colega, Byron Torres, le diagnostica un ACV y

le lleva urgentemente al Hospital Militar y es operado
de un  "hematoma frontal derecho" por el neurociruja-
no Alex Sevilla. A las 24 horas sufrió un "derrame cere-
bral parieto-temporal izquierdo", diagnosticado de afa-
sia nominal, afasia de Wernike y dificultad de comuni-
cación".  Viajó a La Habana – Cuba para su rehabilita-
ción.

Como un ejemplo de lucha constante contra la adversidad
física, nos dio otra lección de vida y amor al arte.  El mismo
nos cuenta:

"...la verdadera rehabilitación comenzó en Ecuador, gra-
cias a la gran afición que tengo por la escultura, que me
facilitó lograr una gran armonía de conceptos  y   expre-
siones,  la  lectura,  la  escultura,  la  terapia  intensiva
del lenguaje que lo realizó hasta la actualidad logrando
una recuperación admirable y exitosa" (1991)

1982 –A pesar de todo, continuó con su pasión de toda la
vida –el arte terapia del alma y realiza otra exposición en la
Casa de la Cultura.   

1985-2 de Febrero:  Exposición en la Alianza Francesa.
Distinguidos intelectuales  se expresaron así del artista y
su obra:

" El hombre que tuvo en sus manos los signos de la
luz y de la sombra en ese universo del cere b ro huma-
n o.  Cuando él mismo fue golpeado en esa frágil re-
gión donde se anida y anudan los reflejos sensoriales.

Su pasión por el movimiento que genera materia lo
lleva a renovadas aventuras en las necesidades de ex-
presarse.

Oswaldo Rodríguez, el artista, adiestra su creativi-
dad en la piedra o el metal, en la arcilla y la modela
armoniosamente".  NELA MARTINEZ (extracto)

"Tomar de la naturaleza y retornar hacia ella, me-
diante las formas, es la primera motivación para el
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trabajo escultórico de Oswaldo Rodríguez ...el tiem-
po y el espacio están fuera de las cosas, por ello el ar-
tista escoge los que tuvieron raíz, los troncos para
dotarlos de nueva savia, la celulosa, moldeable y mu-
table como el cuerpo humano". ULISES ESTRE-
LLA (extracto)

"Oswaldo Rodríguez, o la terapia del arte"

"En Rodríguez, la personalidad y la coherencia cons-
tituyen atributos que garantizan la unidad insepara-
ble entre la talla y el tallista, entre las ideas y su plas-
mante.  El suyo es un arte veraz y sincero que entra-
ña confesiones, mensajes, afirmaciones y vivencias
que se exteriorizan en un lenguaje dactilar propio,
de signos inconfundibles, que conforman su mundo
simbólico.  Es fácil advertir en sus obras la constan-
te de su trasfondo filosófico que se nutre en el hon-
tanar de certezas verificadas y se decanta en una con-
ciencia de aportación al hombre.

La escultura del doctor Oswaldo Rodríguez, artista
de la medicina y médico del arte, constituye para él,
más que una expresión estética, un lenguaje  medu-
lar trascendente que se propala en ondas intelectua-
les y se graba en surcos de un expresionismo punzan-
te en cada una de sus obras, como latente en la his-
toria misma del arte".  JORGE DONOSO RUMA-
ZO (extracto)

1986 - Auditorio Hospital Carlos Andrade Marín

Esta fue su última  presentación  pública  de  su  obra
artística  dedicada a sus colegas y amigos y tuve oportu-
nidad de perpetuarlo gráficamente junto a los entraña-
bles amigos Herbert Reyes y Franklin Tello.(+)

Nunca decayó su amor al arte y a sus semejantes, enseñó
en los Ta l l e res de Arte Te rcera Edad del Se g u ro So c i a l .

Finalmente escribo otra lección de amistad  que el Dr. Ro-
dríguez nos dejó, a pesar de su afasia de Wernike y dificul-
tad de comunicación ocasionada por el accidente cerebro
vascular (1981).  Nunca olvidó a sus amigos con quienes
mantuvo comunicación epistolar y así se expresa el eminen-
te maestro Cardiólogo Miguel Salvador S. En carta del 5 de
Diciembre 1987:

"Mi querido Oswaldo:

La lectura de su carta me ha emocionado hondamente, en ella
se refleja su exquisita sensibilidad, la generosidad de su alma y
la nobleza innata de su pensamiento para aquilatar la amis-
tad, esa añeja y sincera amistad que nos unió siempre desde que
fue mi discípulo y luego el Director del Hospital Militar, don-
de yo tuve el honor de trabajar a su lado, en la época de oro, así
llamada, de esa gran casa de salud.

Le agradezco con toda mi alma, su bello gesto y sus palabras
que en este mi lento atardecer, tiene sabor de recuerdo grato y
de vida útil, máximo galardón del hombre que aspira igual que
usted, a no pasar como mera sombra sobre el muro.

Pronto le buscaré para gozar de su plática sabrosa y abrazarlo
con afecto.

MIGUEL SALVADOR S. 

En otra amplia misiva que cuenta sus vivencias profesiona-
les como Director del Hospital Militar y del Carlos Andra-
de Marín, el 7 de Junio de 1991, le expresa a su gran cole-
ga,  amigo y compañero en los trabajos de especialidad,
Herbert Reyes:

"Querido amigo y compañero en los trabajos de espe-
cialidad:

Durante 9 años no he podido trabajar en mi profesión pues el
destino trágico destruyó la parte más noble de mi cerebro, el ló -
bulo izquierdo, por este motivo no puedo hablar como quisie-
ra, encontrando las palabras necesarias para determinar mi
pensamiento.  Gracias a los cuidados y al tiempo que ha pasa-
do, mi raciocinio es claro y puedo expresarme a través del arte.

Gracias Dr. Reyes por haber sido el amigo a quien le dirijo es-
tas palabras". Su amigo.  DR. OSWALDO RODRÍGUEZ
M."

Después los años lo recluyeron a la privacidad de su taller
hasta que el.17 de Mayo de 2005, dejó al lado madero y gu-
bia y casi al mismo tiempo que mi padre, como dos ríos de
cordillera bajaron al mar para seguir viajando por mares in-
finitos.
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Es siempre satisfactorio referirse a una persona para destacar
sus valores y cualidades, para divulgar sus méritos y ejempli-
ficar con su trayectoria límpida, pero es más emocionante
aún  hacer una semblanza de un compañero de aulas, con

quien trajinamos juntos en el pro-
ceso formativo dentro del Alma
Mater en la consecución de nues-
tra carrera como médicos. Des-
pués de alcanzar la meta primaria,
n u e s t ros caminos se separaro n
cuando yo me decidí por la gine-
cología y obstetricia y él con acier-
to eligió la especialidad de ciruja-
no cardio-toráxico, en la cual nin-
guno de sus compañeros dudamos
que sería exitoso y un eminente
profesional, ya que sabíamos que
continuaría siendo tan responsa-

ble, honesto   y  humano como lo fue a lo largo de la for-
mación universitaria. Y  no nos equivocamos, ahora la his-
toria nos da la razón al ver como Rafael Arcos es un verda-
dero referente de la cirugía cardio-toráxica, y uno de los co-
legas y amigos más prestantes, pundonorosos y destacados
que la vida me ha dado el privilegio de conocer.

Nació en Quito, el 16 de Julio de 1938, ocupando el tercer
lugar entre ocho hermanos, sus padres fueron  Dn. Antonio
Enrique Arcos Ribadeneira y doña  Amada Rendón  Arau-
jo. Sus estudios  primarios los realizó en el Pensionado Bor-
ja No. 2 de Quito, y los secundarios en la Academia Militar
Ecuador. Siendo Medalla de Honor al Mérito Estudiantil.

En su juventud tuvo una destacada actuación deport i va part i-
cipando en el fútbol profesional como jugador del equipo Es-
paña de Qu i t o. Re p resentó a la Un i versidad Central del Ec u a-
dor en competencias internacionales con Un i versidades Lati-
noamericanas. Fue miembro del equipo ecuatoriano que batió
seis re c o rds nacionales  en una competencia internacional, re a-
lizada en Quito, en 1958. Re p resentó al Ecuador en los Ju e-
gos Panamericanos de Chicago, 1959, y en los Juegos Ib e ro a-
mericanos de Santiago de Chile, como atleta en pruebas de
100 mts, 200 mts, y, en postas de 4x100 mts. y 4 x 400 mts.

Ob t u vo su título de Médico Cirujano, en 1966, otorgado por
la Un i versidad Central de Qu i t o. In g resó al Instituto Ec u a t o-
riano de Seguridad Social (IESS) en 1964. El 20 de enero de
este mismo año contrajo matrimonio con la distinguida da-
ma ambateña Doña Cecilia Mora Albán, formando un hogar
e j e m p l a r, conformado por cinco hijos: María Cristina, escul-
tora y administradora de la Fundación Corazón; María del

Carmen, abogada; María Lorena, psicóloga clínica, José Ra-
fael, ingeniero comercial; y, Alexandra, master en educación.

En 1966 fue propuesto por el Consejo Superior del IESS, pa-
ra conformar el grupo de Cirugía Cardiaca a entrenarse  con
el Dr, Euríclides de Jesús Zerbini, del Hospital Das Clínicas
de la Un i versidad  de Sao Paulo, Brasil, en un programa ela-
borado por el Dr. Miguel Sa l vador , Presidente del Consejo
Superior ; siendo Di rector General del IESS el Dr. Pl u t a rc o
Naranjo,  desempeñándose desde entonces  como médico
tratante y posteriormente y hasta la actualidad  como Jefe del
Se rvicio de Cirugía Cardiotorácica del Hospital Carlos An-
drade Marín del Instituto Ecuatoriano de Seguridad So c i a l .

En 1966, por el convenio con el Dr. Zerbini de la Univer-
sidad de Sao Paulo se traslada al Brasil, un equipo  formado
por el Dr. Roberto Pérez, jefe del Servicio de Cirugía Car-
diovascular y Torácica del IESS y los doctores: Franklin Te-
llo, Oswaldo Bonilla, Elisa Calero, Reinaldo García, y ob-
viamente el personaje reseñado, también la  enfermera: Yo-
landa Pastor y el técnico mecánico Mauricio Solano.

El 20 de Abril de 1967, se realiza en Quito, en la Clínica del
Seguro Social de la calle Benalcázar y Mejía  la primera Ci-
rugía a Corazón Abierto con el auxilio de la Circulación Ex-
tracorpórea para corregir una Cardiopatía Congénita Acia-
nógena del tipo de la Comunicación Interauricular,  reali-
zándose una Septumplastia Inter Auricular con éxito.

El equipo de Cirugía Cardiaca del IESS, al ser pionero, mane-
ja la hegemonía de la especialidad en el país. Desde entonces
no ha suspendido su actividad hasta la actualidad, re a l i z á n d o-
se más de 4000 cirugías de corazón abierto con circulación ex-
t r a c o r p ó rea. Sin duda la mayor estadística en el Ec u a d o r.

En 1970 se inaugura el Hospital Carlos Andrade Marín del
IESS, y se continúa el programa de cirugía de corazón, cola-
borando con el Se rvicio de Hemodinámica dirigido por el
Sr. Dr. Ed u a rdo Villacís se realizan estudios hemodinámicas
de enfermedades congénitas y de adultos, primero en el Ho s-
pital de LEA, actual Hospital Pablo Art u ro Su á rez y luego de
la inauguración del HCAM, se inicia la era de la hemodina-
mia que ha constituido la base del pro g reso de la especiali-
dad cardiaca clínica y quirúrgica del IESS y del Ec u a d o r.

En 1974, 75 y 76, el Dr. Rafael Arcos se traslada a Buenos
Aires, Argentina, para realizar un entrenamiento bajo la
conducción del Sr. Dr. René Favaloro, en ese entonces, la
máxima figura mundial de la Revascularización Directa del
Miocardio con la revolucionaria técnica del By pass aorto-
coronario con interposición de injerto de vena safena.
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La primera cirugía de Re-vascularización Directa del Mio-
cardio con puente (by pass) de vena safena entre la arteria
aorta y la arteria coronaria descendente anterior se realiza en
el Hospital Carlos Andrade Marín, en Agosto de 1977.

La cirugía cardiaca del país se desarrolla notablemente en es-
te periodo con el aporte de cirujanos especializados como:
Rafael Arcos, Wellington Sandoval, Fabián Miño, Eduardo
Morales y Cesar Irigoyen.

El año de 1977, es el comienzo de una  nueva era en la es-
pecialidad con el advenimiento de nuevas técnicas quirúrgi-
cas, diagnósticos mas completos, oxigenadores de nueva ge-
neración, y, especialmente, la administración de la Cardio-
plegia (sustancia rica en potasio, que permite proteger al
miocardio mientras se logra una parada del corazón por un
periodo prolongado de una o dos horas).

El Servicio de Cirugía Cardiaca y Torácica del IESS no ha
suspendido la atención de la especialidad desde  1967, has-
ta la presente fecha habiendo realizado más de 4.000 opera-
ciones, con un promedio actual de 200 cirugías al año.

La Fundación Corazón y la Fundación Metrofraternidad
realizan una acción para lograr la solución de cardiopatías
congénitas, la primera y de cardiopatías de adultos, la se-
gunda, esta es otra muestra del espíritu altruista y la labor
social del Dr. Arcos.

El equipo formado por los doctores Rafael Arcos, Welling-
ton Sandoval, Elisa Calero, Jaime Pinto, Marco Salazar y
Patricia Cortez ha realizado más de 1500 operaciones de co-
razón con circulación extracorpórea en el Hospital Metro-
politano y más de 2000 operaciones sin extracorpórea en el
Hospital San José del Municipio de Quito en convenio con
las instituciones respectivas.

Rafael Arcos ha sido distinguido con diferentes reconoci-
mientos, quizá la más importante sea la condecoración al
mérito científico y social Dr. Vicente Rocafuerte, por el Ho-
norable Congreso Nacional del Ecuador.

El Dr. Rafael  Arcos, después de recibir el 28 de Octubre del 2005 la 
condecoración al mérito científico  Dr. Vicente Rocafuerte otorgada por el

Honorable Congreso Nacional del Ecuador.  Lo acompañan la Dra. 
Guadalupe Larriva Gonzáles Diputa por la Provincia del  Azuay y Dr.

Daniel Toral, Presidente de la Sociedad Ecuatoriana de Cardiología.

Asimismo ha sido Presidente de la Sociedad Ecuatoriana de
Cardiología, Jefe del Servicio de Cirugía Cardiotorácica del
Hospital Carlos Andrade Marín, desde 1996.

Jefe del Servicio de Cirugía Cardiotorácica del Hospital Me-
tropolitano, desde 1986 y 

Cirujano Cardiotorácico del la Clínica del Seguro Social y
del Hospital Carlos Andrade Marín desde Enero de 1967.

No estaría completa su breve biografía sin la opinión de
quienes han participado directamente de su accionar, así re-
cojo los criterios de nuestro colega el Dr. Eduardo Villacís
Jefe del Servicio de Cardiología, quien  manifiesta:

"Conozco al Dr. Rafael Arcos desde hace cuatro décadas: no
olvido su decisión para saber, su predisposición para la van-
guardia, su equilibrio en los sobresaltos que acontecen en la
cirugía, sus manos que, muchas veces, solucionaron los tro-
piezos con vasos y tejidos.

Ahora que el Congreso Nacional lo ha condecorado por sus
méritos de Médico y ciudadano ignoro en qué categoría: me
ha parecido que la adecuada es la de Caballero.

Con esta oportunidad he recuperado memorias de las con-
versaciones con él, de lado a lado de las mesas científicas, de
un lado a otro de las mesas de examen, de piso en piso de
nuestro Hospital Carlos Andrade Marín, para el cual el
aporte de Rafael ha sido tan calificado, vigoroso y leal que
puede resumirse en la leyenda de un castillo francés:

"Ya estabas aquí antes de entrar 
y cuando salgas no sabrás que te quedas"

Por su parte manifiesta la Dra. Elisa  Calero Carvajal:
"Conozco al Dr. Rafael Arcos R. desde que se formó el equi-
po de Cirugía a corazón abierto en el IESS, como todo un
señor, como un trabajador incansable, de enorme calidad
humana, además como un colega guapísimo.

El valor de su obra no solo radica en la experiencia, en la ca-
pacidad y conocimiento científico, sino en la fuerza interior
de su personalidad. No rehuye esfuerzo alguno frente a los
nuevos retos de la cardiología y la cirugía cardiovascular
modernas, tiene una dedicación a tiempo completo en pro-
cura de resolver complejas y delicadas cardiopatías, restau-
rando la salud muchas veces y, siempre mejorando la calidad
de vida de sus pacientes.

En este afán ha buscado, también, varios caminos para re-
solver quirúrgicamente los padecimientos cardiacos de mu-
chas personas de escasos recursos económicos. Creó la  Fun -
dación Corazón, para poner al alcance de los pobres este ti-
po de tratamiento, sobretodo para los niños que son los que
más problemas complejos del corazón presentan.

Para la gente mayor que, a veces, es la más necesitada, la más
abandonada, tiene el Banco de Marcapasos, muchos se han
beneficiado de la generosidad de este programa.

Es colaborador de la Fundación Metrofraternidad, la obra so-
cial más importante del Hospital Metropolitano. En el
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transcurso de estos veinte años, múltiples cirugías han sido
resueltas en forma gratuita.

Hay que hacer como  quien no hace dice Savater y esta acti-
tud ha tenido el Dr. Arcos en su vida profesional. Ha con-
seguido fortalecer la especialidad en el país, creando con-
fianza en los médicos y en la comunidad, muchas vidas ha
salvado y lo que hace por los necesitados con gran modestia
y sabiduría, remontando la pendiente cada momento, lo
vuelven grande".

Igualmente,  no sería justo omitir la opinión de sus pacien-
tes, directos beneficiarios de su profesionalismo, así por
ejemplo el   Sr. Miguel A. Albuja A., quien expresa:

"Es muy importante poder expresar estos sentimientos de
gratitud al Sr. Dr. Rafael Arcos, honrado profesional que di-
rige el Departamento de Cardio-torácica del Hospital Car-
los Andrade Marín  de esta cuidad.

Manifiesto y doy a conocer, que el 10 de enero del 2004, su-
frí una afección bastante delicada en mi corazón, fui trasla-
dado de inmediato al mencionado Hospital, en donde reci-
bí una esmerada atención en el departamento de Cardiolo-
gía, y luego de varios exámenes, determinaron la necesidad
de someterme a una intervención quirúrgica de corazón en
el departamento de Cirugía Cardio-Torácica.

La Divina Providencia, permitió que me ponga en contacto
con el Sr. Dr. Rafael Arcos, el mismo que me dio fuerzas,
tranquilidad, paciencia y seguridad antes y después de mi
intervención.

Ha transcurrido un año y medio, y puedo decir lo bien que
me encuentro de salud, me siento alegre, gozando de un
bienestar general, todo esto gracias al mencionado galeno.
Gracias a usted Dr. Arcos, por los innumerables beneficios,
que diariamente hace por todos esos pacientes que están en
sus manos, esa gente humilde y de toda clase social, de to-
da edad, que usted con esa bondad es guiado por Dios en
su mente y en sus maravillosas manos".

Otro testimonio proveniente de otro colega,  pero que lo
hace en calidad de paciente, es el caso del Dr. Iván Peñahe-
rrera Delgado. Distinguido pediatra y ex Director del Hos-
pital Infantil Baca Ortiz: "Que gratificante es recordar los
momentos más importantes de la vida y sus actores, cuando
los médicos con benevolencia y dejando sus actividades per-
sonales, acuden prestos a ayudar a quienes requerimos su
presencia y que con profesionalismo y humanidad están
junto al paciente. Es el caso del Dr. Rafael Arcos Rendón,
compañero de colegio y amigo desde hace muchos años,
hoy uno de mis médicos, en cuyas manos no dudé en poner
mi vida hace 11 meses cuando sufrí un infarto de miocar-
dio y necesité una cirugía cardiaca. Me intervino quirúrgi-
camente con su equipo de médicos del Hospital Carlos An-
drade Marín, con un éxito total.

Hoy me encuentro perfectamente bien, gracias al hombre
que con destreza quirúrgica y gran experiencia resolvió mi
problema dándome seguridad y confianza absoluta.

Su personalidad, su dedicación como médico y su gran ge-
nerosidad proyectadas en todos los enfermos y en mí, fue-
ron el marco para mi recuperación. Todo lo anterior, hace
que Rafael Arcos sea más valioso cada día tanto como ser
humano y profesional, es el sentimiento que abrigo como
amigo, médico y paciente".

Para la  Revista Cambios, órgano oficial de divulgación
científica de nuestro hospital y sobretodo para mí en mi ca-
lidad de Director – Editor de esta  revista médica, me sien-
to muy satisfecho de haber creado la sección: Galería de
Honor, ya que es el pequeño espacio para resaltar las virtu-
des de los colegas. Como compañero, colega y amigo me
uno a las elogiosas palabras de quienes participaron en esta
sinopsis y no me cabe sino desearle a Rafael que continúe en
el camino de la ciencia para que siga cosechando más mere-
cidos éxitos.

Cordialmente,

Dr. Guillermo Cisneros Jaramillo

Quito, 14 de Noviembre del 2005 
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La Medicina Interna debe reflejar la suma de todos los co-
nocimientos que poseemos acerca del hombre enfermo y es-
ta afirmación nos l1evaa tratar de definir qué es la enferme-
dad. La enfermedad es un substantivo que sirve para desig-
nar lo no fisiológico de la psiquis y del cuerpo; el paciente
siente su enfermedad y nota que tiene trastornos funciona-
les. El Médico analiza y explora la fisiología y las modifica-
ciones anatómicas que puede reconocer en un enfermo y
deduce cual es el nombre que debe designar a esa situación
que presenta, en un momento determinado, el paciente.

La Medicina es una Ciencia que se ejerce como una profe-
sión erudita con profundas raíces en diversas ciencias y con
la obligación moral de aplicarlas para beneficio del hombre.
También es un Arte porque incluye la relación global del
médico con el paciente. Está basada en las Ciencias Médi-
cas pero comprende mucho más que todavía queda fuera
del campo de cualquier ciencia.

La Medicina como Ciencia se fundamenta en la Tecnología y
en los pro g resos que la experiencia y la inteligencia de los
h o m b res alcanza y va desentrañando paso a paso, la ve rd a d
s o b re los problemas más profundos de la actividad metabóli-
ca, funcional de la estructura celular del organismo humano.

Son tan grandes los conocimientos que se han adquirido y
tan variados los progresos en la tecnología que han ocurri-
do, en todas las épocas, que limitan la capacidad de un in-
dividuo para abarcar todo el acervo cultural y médico del
que se dispone. Por eso fue necesario que la atención asis-
tencial se oriente hacia algunos campos específicos: el de las
enfermedades que requieren un tratamiento quirúrgico, las
que exigen la intervención del médico para modificar el me-
dio interno, o las afecciones que ocurren en los niños o en
las mujeres dando origen a las grandes ramas de la Medici-
na: Cirugía, Medicina Interna, Obstetricia y Ginecología y
Pediatría.

Para aprovechar mejor los conocimientos y la tecnología ca-
da vez mas sofisticada, ha sido necesario el aparecimiento y
desarrollo de las subespecialidades de la medicina interna y
de la cirugía las que no han limitado la acción del Médico
Internista sino que han enriquecido y contribuido para tra-
tar de alcanzar mayor eficiencia en el cuidado de los enfer-
mos.

En la antigua Clínica del Seguro funcionó bajo la dirección
del Dr. Carlos

Samaniego el Departamento de Medicina Interna y ya des-
de esa época fueron separándose algunas subespecialidades:
C a rdiología, Ga s t ro e n t e rología, Neumología, Ps i q u i a t r í a
entre otras, para brindar atención más especializada a los
afiliados enfermos. Después, se convirtieron en Servicios de
funcionamiento independiente de la Jefatura de Medicina
Interna.

La inauguración y funcionamiento del Hospital Carlos An-
drade Marín marca un hábito trascendental en la atención
asistencial del Seguro Social Ecuatoriano. Con clara visión
del porvenir los directivos del sistema se preocuparon en la
necesidad de preparar especialistas con los más modernos
conocimientos y habilidades en el manejo de las tecnologías
de ese momento. Para cubrir esta situación enviaron beca-
dos a muchos médicos jóvenes al exterior, especialmente a
los hospitales del Seguro Social Mexicano para estudio, en-
trenamiento y observación del funcionamiento y atención
que se brindaba en hospitales con mejor desarrollo y tecno-
logía que los nuestros.

Cuando comenzó a funcionar el Hospital Andrade Marín el
servicio de Medicina Interna se encargó de la asistencia a los
enfermos que no se encontraban, por su patología, en el
ámbito de atención de alguna de las subespecialidades de la
Medicina Interna o los que presentaban cuadros multisisté-
micos cuya atención demanda la participación de algunos
superespecialistas y, es indispensable, en estas circunstan-
cias, la coordinación, la priorización, el manejo integral del
paciente y la selección de las medidas terapéuticas más úti-
les en determinado momento sin que ocurra ningún desfa-
ce entre las opiniones de los diferentes especialistas consul-
tados.

La Consulta Externa o Ambulatoria del servicio de Medici-
na Interna se conformó con las ramas de Alergia e Inmuno-
logía, Infectología, Reumatología, Dermatología, Geriatría
y fueron atendidas por los doctores Hernan Proaño, Miguel
Vásquez, Juan José Lovato, Milton Guerra, Ivan Cepeda,
Marcelo Chiriboga y Aníbal Sosa. La atención a los pacien-
tes que debían hospitalizarse referidos de la consulta exter-
na, de Emergencia o de los otros servicios de la Institución
o del mismo hospital recibían el cuidado de los doctores
Carlos Samaniego, Marcelo Chiriboga, Simón Beltrán,
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Raúl Muriel,y posteriormente se han integrado a esa fun-
ción los doctores Jorge de la Torre, Elisabeth Moya, Ruben
Tinajero, Fernando Mosquera, Leopoldo Gonzáles, Rómu-
lo Villacís. Quedó así establecida una separación inconve-
niente y discriminatoria entre los médicos de la Consulta
Externa y los que manejaban los pacientes hospitalizados
desperdiciándose, en esta forma esfuerzos de diagnóstico ya
realizados, exámenes complementarios ya conocidos o pro-
cesos terapéuticos y de exploración especial que debían rea-
lizarse para el mejor control de la evolución de los enfermos.

Cuando tuvimos la oportunidad de dirigir el Servicio de
Medicina Interna tratamos de corregir esta falencia permi-
tiendo que los pacientes atendidos en la Consulta Externa y
cuyo estado de salud así lo requiriera continúen su proceso
de diagnóstico y de terapia en el área de hospitalización con
el mismo médico que los atendió en la consulta Ambulato-
ria. Esta idea, a mí juicio útil desde muchos puntos de vis-
ta, no fue acogida por los directivos del hospital de ese en-
tonces, quienes tenían facultad de decisión ni por los médi-
cos que no aceptaron este cambio de responsabilidades y
forma de trabajo que es la que se mantiene en la consulta
privada sin ningún problema y que sería de indudable bene-
ficio para los enfermos. La actual organización gerencial del
hospital debería estudiar y acoger esta sugerencia de forma
de trabajo y lograr con esta medida la integración total de
los médicos adscritos al servicio de Medicina Interna.

El servicio de Medicina Interna no ha descuidado una de las
funciones primordiales de los hospitales modernos, que es la
Docencia. Se realizan reuniones académicas para presentar,
analizar y discutir los casos más complejos; se revisa la infor-
mación bibliográfica más actualizada y, los médicos Resi-
dentes y los Internos asimilan las enseñanzas y experiencias
que los médicos tratantes pueden brindarles a la cabecera de
los pacientes. 

Importancia singular en la historia del Servicio de Medici-
na Interna fué la organización y funcionamiento, con el aval
de la Facultad d Ciencias Médicas de la Universidad Cen-
tral, de dos cursos de Post grado en Medicina Interna. Fue
designado su Director el Dr. Eduardo Luna Yépez y fueron
nombrados tutores los Drs. Marcelo Chiriboga y Hernan
Proaño. Con la colaboración de más de treinta profesores se
desarrollaron los cursos y los médicos asistentes en calidad
de becarios, por un periodo de dos años recibieron su acre-
ditación como especialistas en Medicina Interna.

Desgraciadamente el objetivo primordial de estos post gra-
dos que pretendían formar médicos con sólidos conoci-
mientos de la Clínica para que sirvan en diferentes dispen-
sarios del IESS y en las provincias y se pueda mejorar la
atención a la población afiliada no se llegó a cumplir por
que muchos de los postgradistas optaron por las subespecia-
lidades y el trabajo en el Hospital Carlos Andrade Marín.

El Dr. Eduardo Luna Yépez, al finalizar los cursos de Post-
grado en Medicina Interna, fué designado Director del Ser-
vicio y luego Director del Departamento de Medicina en
reemplazo del Dr. Carlos Samaniego que se acogió a la ju-
bilación. La Jefatura del Servicio, en estas circunstancias, se
encargó al Dr. Hernan Proaño, quien la ejerció hasta la de-
signación del titular en la persona del Dr. Ruben Tinajero
que és el actual Director.

En los últimos años se ha suprimido la consulta de Alergo-
logía y no se ha llenado la vacante dejada por el Dr. Jacinto
Vargas en el laboratorio de Inmunología. La consulta de In-
fectología se ha separado de Medicina Interna y bajo nuevas
directrices se ha organizado la atención asistencial del servi-
cio hacia el tratamiento de padecimientos multisistémicos
que requieren la participación de otras especialidades y ade-
más, se encarga de las áreas de consulta externa, coordina y
se integra, en el área de hospitalización con las otras subes-
pecialidades, con el Servicio de Emergencia y con el de Cui-
dados Intensivos. En la Consulta Externa se realiza atención
en Medicina General y deriva a las subespecialidades según
la patología que presentan los pacientes.

Se ha organizado la Clínica de Sepsis y se han realizado pro-
tocolos de diferenciación de los diversos grados de sepsis
realizando un estudio de la prevalencia de los diversos fac-
tores bacteriológicos.

Se ha orientado el funcionamiento del Servicio por medio
de Clínicas como la de Colagenopatías que ha desarrollado
criterios de evaluación, diagnóstico y tratamiento; la Clíni-
ca de Neoplasias en estudio y la racionalización en la inves-
tigación de marcadores oncológicos, Clínica del Sida y en-
fermedades del sistema inmunológico y se ha elaborado,
con el Ministerio de Salud, un protocolo de Diagnóstico y
Tratamiento del Sida; Clínica del Síndrome Metabólico y
riesgos cardio vasculares, hiper lipidemias e hipertensión ar-
terial y se ha publicado un folleto sobre el tema.

Son, a grandes rasgos, la historia y la filosofía que ha guia-
do al Servicio de Medicina Interna en el Hospital Carlos
Andrade Marín.
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1. IV ENCUENTRO LATINOAMERICANO DE
ENDOCRINOLOGÍA GINECOLÓGICA Y
REPRODUCTIVA.

"CRONOBIOLOGÍA DE LA MUJER 
SIGLO XXI" II

V CONGRESO ARGENTINO DE
ENDOCRINOLOGÍA GINECOLÓGICA 
Y REPRODUCTIVA: 
30 de Abril-1, 2 de Mayo del 2006, 
Buenos Aires- Argentina.
Información: Sociedad Argentina de Endocrinología
Ginecológica y Reproductiva (SAEGRE).
Telef/Fax: (54 11) 4961-0290/3859
Email: saegre@arnet.com.ar  Web: www.saegre.org.ar

2. VII CONGRESO ARGENTINO DE 
CLIMATERIO: 
3-5 Agosto 2006, Mendoza-Argentina.
Información: Asociación Argentina para el 
estudio del climaterio (AAPEC).
Telef/Fax: 54-11-4821-8999
Email: info@aapec.org   Web: www.aapec.org

3. IV CONGRESO BRASILEIRO DE
GINECOLOGÍA ENDÓCRINA
6-8 Abril 2006, Bahia Othon Palace Hotel, 
Salvador- Bahia-Brasil.
Información: Sociedad Brasileira de Ginecología
Endócrina. (SOBRAGE).
Tele: (55-71) 21061043/ 21061039/ 21061045/
32478216     Fax: (55-71) 21061013
Email: ceparh@uol.com.br
ceparheventos@pop.com.br
Web : www.sobrage.org..br

4. THE 8TH WORLD CONGRESS ON CON-
TROVERSIES IN OBSTETRICS 
GINECOLOGY & INFERTILITY
14-17 September 2006, Salvador-Bahia-Brasil.
Información: 
Telef: 557132478216, 557121061043
Email: cogi@comtecmed.com /       

ceparh@uol.com.br
Web: www.comtecmed.com/cogi/brazil

5. XV ABBUAL CONGRESO OF THE INTER-
NACIONAL SOCIETY FOR 
GYNECOLOGIC ENDOSCOPY

"SETTING UP NEW TRENDS IN 
GYNECOLOGICAL ENDOSCOPY AN MINI-
MALLY INVASIVE SURGERY"
29 Marzo- 1 Abril 2006, 
Buenos Aires Argentina.
Información: Sociedad Argentina de  Cirugía
Laparoscópica (SACIL)
Telef:+54-11 47779449   Fax: +54-11 4771 1536
Email: isge2006@anajuan.com
Web: www.isge2006.com.ar

6. CONGRESO MUNDIAL DE 
OFTALMOLOGÍA
19-24 Febrero 2006, Sao Paulo- Brasil
Información: 
Web: www.ophthalmology2006.com.br

7. VI CONGRESO ECUATORIANO DE
ATEROESCLEROSIS
Marzo 2006.
In f o rmación: Sociedad Ecuatoriana de At e ro e s c l e rosis, 
Quito -Ecuador
Teléfono: 593-2-2551078/ 2259399

8. SOCIEDAD ECUATORIANA DE 
HIPERTENSION ARTERIAL

III CURSO INTERNACIONAL DE 
HIPERTENSION ARTERIAL
Quito, 15 - 18 febrero 2006
Swissôtel
Información: Telf. 2548085 / 2223741
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